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RESUMEN 

ALVAREZ °CAMPO VERONICA Consideraciones basteas en el diseño e implementación (le 
programas de imnunizacion contra las principales enfermedades vitales de perros y gatos: Estudio 
recapitulativo. Bajo la direccion del MVZ Raymundo !nube Ramirez y del MVZ Isidro Castro 
Mendoza. 

Este trabajo resume la información disponible hasta el momento de las principales enfer-
medades virales que afectan a los perros y gatos en México y U.S.A., ast como los criterios para la 
inmunización y control de estas. 

En cada una de las secciones se colisidemn puntos como patogenia, diagnóstico, control, in-
munización, biológicos, medio ainbiente y se incluyen tablas que resumen la información acerca 
de las vacunas disponibles en México, mencionando su vta de administración, dosis y frecuencia. 

Proporciona además referencias de la literatura especializada principalmente de la que: I) 
lince enfásis en la prevención y control, 2) analiz.a las interacciones entre huésped, agente y medio 
ambiente y 3) comenta los aspectos de los virus que requieren mas investigación. 



IN'I'RODUCCION 

El proposito de un programa de inmunizacion es proteger del desarrollo de la enfermedad 

canica disminuyendo los efectos de la infección virni; los métodos para reducir la presentación de 

las enfermedades virales incluyen varias prácticas corno: pruebas de diagnostico, higiene, 

sanitización, desinfección e inmunización (8, 25, 46, 50, 51, 57, 65). 

Las pruebas de diagnóstico de las enfermedades virales se realizan en 2 formas; por 

aislamiento e identificación del virus causal y por detección de anticuerpos especificos. La 

importancia de realizar el diagnóstico vira! permite conocer la prevalencia y distribución de una 

enfermedad, lo cual nos conduce a realizar un manejo apropiado para tratamiento y prevención de 

las enfermedades virales (25). 

La higiene son medidas de protección que competen a cada individuo mediante las cuales 

se limita la diseminación de enfermedades infecciosas y consiste en lavar con agua y jabon (8, 
25) 

La sanitización consiste en disminuir la cuenta total de bacterias mediante el empleo de agua 

y jabón (8, 25, 44). 

La desinfección es la destrucción de agentes infecciosos por medio de la aplicación directa 

de medios físicos y químicos de agentes infecciosos que se encuentran fuera del organismo (8, 25, 
46). 

La inmunización consiste en la aplicación de un agente infeccioso viral no patógeno a un 

animal, para inducir una respuesta inmune, especifica, con memoria, transferible, evaluable y cuyo 

objetivo es mantener la integridad del individuo a través del reconocimiento de los determinantes 

antigénicas extrarlos (25, 32, 51, 67), 

Las vacunas %árales se definen como suspensiones de virus que han sido modificados o 

producidos de alguna forma que permite utilizarlos como agentes inmunizantes. En la practica 

las vacunas se encuentran en forma monoValente (rabia) o polivalente (distemper, hepatitis, 

parvovirus canino) e inducen inmunoglobulinas (lgs) M, O, A y E, Mulas linfoides sensibilizadas 

e interferón que incrementan la probabilidad de protección frente al agente agresor (20,50, 51, 67). 

Para su estudio las vacunas vitales se han clasificado en dos categorias: 1) activas, en las 

cuales el material genético viral es capaz de expresarse y 2) inactivas, en las cuales el material 

genético vira! es incapaz de ello porque ha sido destruido por medios físicos o quiniicos (SO, 571. 

Comparada con el riesgo de padecer la inteceión, la vacunación debe ofrecer ciertas ventajas 

corno son: 11 limitar la infección, 2) impedir la manifestación chica de la enfermedad, 
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3) disminuir la severidad del cuadro chuico y 4) disminuir la probabilidad de contagio de 
animales susceptibles no vacunados. La vacuna debe además reunir otros requisitos como son: 
nukima protección (> 80%), fácil administración, que no interfiera con las pruebas de 
diagnóstico, inocua y económica. La aceptación de una vacuna puede detenuinarse por la 
demanda que posee y el grado de protección que confiere (11, 50, 71). 

Actualmente el estudio de la respuesta inmune contra las infecciones virales es muy 
importante en la investigación y en la práctica clínica. Descubrimientos en la tecnologia del 
DNA recombinante han conducido a la producción de nuevas vacunas virales que: a) utilizan 
componentes virales (subunidades) obtenidas del virus previamente replicado en cultivo celular y 
b) sintetizan y purifican proteinas virales en vehículos como la g. coli.1C22 (11), mediante el em• 
pleo de plásmidos bien conocidos, capaces de expresar secuencias de DNA previamente aislados e 
insertados en ellos. 	Sus ventajas incluyen incrementos en la seguridad y la estabilidad, sin 
embargo la preparación es laboriosa lo que hace que el producto incremente y no resulte 
económicamente atractivo, ademas de que se requiere en ellos de mayor masa innunogenica, así 
corno la utilización de inmunolxitenciadores tadynvantes) (2, 9, 39, 51, 65). 



I) PROFILAXIS VIRAL 
1. i:ripos DE INMUNIZA C1ON 

Existen 2 metodos para inducir una respuesta inmune contra las enfermedades infecciosas 
(25, 50, 51,71): 
A) Pasiva, obtenida a través de la transferencia de Igs (en el calostro, leche, suero) de un animal 
previamente inmunizado a otro, se caracteriza por ser temporal (no más de 30 chas), inmediata, 
transitoria y sin memoria (Ctuidro #1) ( 25, 46, 51, 71). 
B).4eliva, consiste en la administración de inmuntSgenos a un animal para provocar una respuesta 
inmune mediada por células (Linfocitos 1) e inmunoglobulinas (Igs), esto se logra mediante el 
proceso conocido como inmunización, que se caracteriza por ser especifico, transferible, mediato 
(requiere de 14.21 dias para evidenciarse), de larga duración (mayor a 30 dina) y con memoria 
(25, 46, 51, 54). 

1.2.- TIPOS DE VACUNAS VIRALES (Cuadren 
O NOW M 11111 47110. 

Las vacunas de virus activo modificado estan compuestas de virus activos, no patógenos, de 

virulencia modificada para el huésped en el que se inocula, que retienen además de su habilidad 
para replicarse en el organismo, su inrnunogenicidad y estabilidad. Una forma de modificar un vi-
rus es replicarlo en condiciones diferentes a las del huésped original, es decir cambiar tipos de 
celtilas, temperatura y medio de cultivo principalmente, hasta alterar su virulencia en forma tal 
que resultan incapaces de causar enfemtedad en el huésped original (25, 39, 46, 50, 51). 
- Las ventajas que se atribuyen a las vacunas activas son: 
a) El desarrollo y duración de la inmunidad que estimula es similar al que induce la infección 
natural. 
b) Debido a que los virus de la vacuna catan activos, una "pequen.a" cantidad de los mismos es su-
ficiente para aumentar la masa inntunogénica, pues el virus se replica en la célula blitnco, hecho 
que influye en el costo del producto. 
c) La presencia de material genéticamente activo estimula en forma constante el aparato inutuno-
competente. El tiempo que esta estimulación se mantenga dependerá de las canicteristicas inhe-
rentes al virus, asi por ejemplo, los herpesvirus lo harán de por vida y los rhabdovirus solo 
temporalmente, razón por la que contra rabia se vacuna anualmente. 
d) Pueden brindar protección inmediata por interferencia, motivo que permite (dependiendo de la 
enfermedad, producto y cepa) su aplicación sobre brote; ejemplo, vacuna contra distemper en pe 
ITO empleando virus del sarampion humano (9, 12, 25, 46, 39, SO). 
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e) Se pueden administrar por la vía natural de la infección, induciendo además de una respuesta 
sistémica (IgG), una local (18A secretora) (Cuadro 1/2), 
- Las desventajas que se atribuyen a las vacunas activas son: 
a) La presencia de material genético activo, implica un riesgo en el sujeto al que se inocula, ya que 
puede revertir a su virulencia original. La posibilidad de este evento se disminuye y controla 
mediante el empleo por parte de los laboratodos productores de biológicos del "sistema de semilla 
madre" en el que un virus para hacer vacuna se compra a organismos internacionales de 
reconocida solvencia técnica y moral. 
b) Existe la probabilidad de que la presencia de material genético activo provoque en animales 
geatantes infección al producto, y por lo tanto, efectos temtológieos, tolerancia ininutiológica, 
muerte, reabsorciones, monúficaciones y aborto, que chnicamente se apreciaran como problemas 
de tipo reproductivo. 
c) La administración de virus activo modificado en animales inmunosuprimidos puede causar la 
enfemsedad clínica. 
d) El hecho de mantener el virus activo en una población da lugar a lo que se conoce como "per-
sistencia vital" en esa población. 
e) Este tipo de vacunas son susceptibles a los desinfectantes y el uso imprudente de estos agentes 
(henal, alcohol, iodo) antes y durante la vacunación puede n'activarlos. 
fI Tratandose de virus liofilizados su estabilidad es mayor a 4°C lo que implica que durante su 
manejo (transporte, almacenamiento y aplicacion) debe satisfaced este requisito en fornui 
constante. 
g) Pueden causar problemas de hipersensibilidad en individuos atípicos, debido a la presencia re-
sidual e inevitable de suero fetal, alburnina y leche principalmente, que se utilizan para replicar, 

estabilizar y liofilizar estas vacunas (Cuadro 112) (9, 12, 25, 39, 46, 50). 

1) Na ti II OMS /11£7/0/0 
Las vacunas de virus inactivados estan compuesta de virus obtenidos en t'orina similar a los 

utilizados para elaborar una vacuna a virus activo, pero posteriormente son tratados por medio 
tIsicos y quimicos para evitar su replicación y conservar su inmunogenicidad (25, 39, 46, 51), 

Comumuente estas vacunas se preparan con virus activos modificados aunque tambien 
pueden emplearse virus activos virulentos ( 25,39, 46, .50, 51). 
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Es importante que se verifique que la n'activación ha sido total y que la capacidad 
ininuirogénica del virus se mantiene, esto se logra mediante el empleo de pruebas de control de ca-
lidad encaminadas a comprobar que no hay vinis activo (prueba de pureza y esterilidad) y que el 
producto obtenido realmente protege contra la enfermedad (prueba de potencia) (25, 39, 46, 50, 
51). 

Los agentes inactivante.s mas utilizados en virologia se dividen en 2 grupos: 
a) Fisicos: calor, rayos ultravioleta, rayos X. radiación gamma, ultrasonido. 
b) Agentes químicos: formaldehido, 13-propiolactona, acetilarnina, etilamikut, oxido de etileno, 
percloroetileno ( 25, 39, 50, 51). 
- Las ventajas que se atribuyen a las vacunas inactivadas son: 
a) Seguridad, ya que el virus no se replica en el huésped, por lo que se elimina la posibilidad de 
reversión a la virulencia original y la inclusión de viriones activos en la vacuna. 
b) Disminuye la probabilidad de presencia de virus contaminantes e incluso bacterias. 
e) Las vacunas inactivadas se pueden aplicar en animales gestantes, jovenes (con o sin ingestión 
de calostro) y viejos (Cuadro 112) (12, 25, 39, 50,51). 
- Las desventajas que se atribuyen a las vacunas inactivadas son: 
a) La protección generalmente es de cona duración (1.3 años) dependiendo del producto, cepa, 
adyuvante empleado y vía de administración. 
b) La itununogenicidad de estas vacunas se reduce durante el proceso do inactivación, por lo tamo 
debe incrementarse la cantidad de virus (nasa unnunogénica) y adicionar al producto adyuvantes 
lo que incrementa el precio del producto comparado con las vacunas de virus activo. 
c) La presencia de adyuvantes y agentes inactivantes incrementan la probabilidad de irritación en 
el sitio de aplicación de tal forma qué puede llegar a disminuir la respuesta hacia el producto e in-
cluso en caso extremo a su bloqueo total, gracias a la formación de gnundoinas. 
d) Pueden causar problemas de hipersensibilidad, debido a la presencia residual de qullnicos Mac.' 
tivantes (Cuadro 02) (12, 25,39, 50,51). 

O NOW MillAMAIL 
Estas vacunas se preparan a partir de fracciones intutmogénicas obtenidas del virus por 

medios flsicos y químicos, posteriormente concentrados por precipitación y ultracentrifugación y 
mezclados con un adyuvante (2, 4, 9, 11, 12, 39, 46, 50, 51, 57). 



Los fundamentos para la elaboración de este tipo de vacunas son: 
a) Previa y rigurosa identificación de los determinantes innumogenicos que pueden provocar una 
respuesta inmune y b) Adecuada separación, purificación y presentación, que permita al in-
dividuo en el que se aplica montar una respuesta inmune capaz de neutralizar al agente etiológico 
( 11,12, 25, 39, 46, 50, 51, 57). 
- Las ventajas que se atribuyen a las vacunas de subunidades son: 
a) Seguras, al no contener material genético activo, por lo que no provocan la enfermedad cuando 
el individuo es inoculado. 
b) Altamente específicas, pues contienen solo un inniunógetto rigurosamente seleccionado. 
e) Pueden utilizarse en animales gestantes, jovenes, viejos o muy susceptibles (Cuadro 12) (11,12, 
39, 46, 50, 51,57). 
- Las desventajas que se atribuyen a las vacunas de subunidades san: 
a) Costo comparativamente alto con los biológicos "tradicionales", lo que ha dificultado su uso y 
difusivo en la actualidad. 
b) La tecnologia para la elaboración de estos biológicos se modifica constantemente por lo que su 
aplicación a nivel industrial (producción masiva) no ha permitido obtener las ganancias deseadas. 
c) La eficacia de algunos de estos productos (leucemia felina para evitar la presentacion del 
cuadro chico se ha cuestionado. 
á) La duracion y comportamiento de la respuesta inntunologica obtenida, es semejante a las 
vacunas inactivadas, por lo que se requieren varias aplicaciones. 
e) Requieren de adyuvautes para su aplicacion, lo que incrementa su costo comparado con va-
cunas activas e inactivas (Cuadro 112) (11,12, 39, 46,50, 57). 

SE 14211111* Orna. 
El desarrollo de la tecnologia del ADN recombinante ofiece soluciones a diversos 

problemas encontrados con las vacunes actualmente en uso. Este tecnologia permite la posibili-
dad de producción de determinantes inniunogénicos en forma constante y homogénea (2, 9, 12, 
25,39, 46, 51, 57). 

Este método consiste en identificar, aislar y sintetizar al ácido nucleico responsable de la 
sintesis de deterruinantes inmunogénicos (previamente identificados y aislados), introducirlos ea 
un &unido (material genético independiente y circularizado) que a su vez es depositado dentro 
de una bacteria (yehlculo) que se encargará de su expresión (producción constante y homogénea) 
(2, 4, 9, 12,39, 46.`50, 57). 
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- Las ventajas de los productos asi obtenidos son: 
a) Disponibilidad de una gran cantidad de proteina altamente homogénea. 
b) No contienen proteinas extraftas que causen reacciones inniunosenicas adversas, eliminando 
sal la posibilidad de hipersensibilidad. 
c) Seguras pues no se requiere inactivas el producto. 
d) A nivel de laboratorio productor son inocuos porque no se utilizan agentes infecciosos biológi-
camente activos. 
e) No hay replicación vital postvacunal por lo que se elimina la posibilidad de establecer y 
mantener la infección y por ende la enfermedad en una población dada. 
I) Se pueden obtener productos polivalentes por introducción y asociación de varios genes en el 
expresor. 
g) Son estables, de facil manejo y deben almacenarse y manejarse a 4°C. 
h) La duración de la protección es similar a las inactivadas, por lo que requieren revacunaciones. 
i) Pueden o no estar lioftlizadas. 
j) Son altamente especificas (Cuadro 02) (2,9, 39, 46, 51, 57). 
- Las desventajas que se atribuyen a estos productos son: 
a) La tecnologia requerida para la produccion de estos biologicos es laboriosa, en ocasiones com-
pleja y de poca disponibilidad, por lo que sólo algunos laboratorios son capaces de manejarla.. 
b) Los procesos de ingeniería genética para ciertos laboratorios y técnicos son sencillos, pero su 
control (posibilidad de obtener productos genéticamente activos, diferentes a los deseados), es aún 
dificil e impredecible para la tuayoria de los laboratorios, presentandose un amplio margen de 
incertidumbre. 
e) Alto costo de producción comparado con los productos biológicos en uso. 
d) Requieren adyuvaates para su utilización (Cuadro 112) (2, 9,39, 46, 57). 

itION411111 
Bajo ciertas circunstancias tales corno, carencia de cepas madre o cepas de referencia, 

pueden usarse productos biológicos elabotados con organismos virulentos aislados e identifica-
dos en una población en un tiempo y espacio determinados. Estos productos se elaboran con 
métodos de producción similares a los utilizados para otros biológicos. No se recomienda usar 
virus activo pues implica diseminar material genético activo "no conocido" en una población de 
terminada, lo que podría causar una epizootia; recuerdese que la aceptación de una cepa varal en 
un upado de referencia internacional, requiere de gran cantidad de pruebas y tiempo, pues las 
caracteristicas de la cepa deben de estar garantizadas, asi como la estabilidad de las mismas (25). 



- Ventajas que se atribuyen a las autovacunas: 
a) Se recomienda con agentes altamente especiticos de especie y huésped y para aquellas en-
fermedades en que no existen informes de epizootias y que son más bien de presentación es-
porádica, como por ejemplo el papiloma canino juvenil. 
- Desventajas que se atribuyen s las aufavacunas: 
a) Es importante hacer notar que el material virulento, no siempre se comporta en la fonna pre-
vista, la virulencia de estas cepas, asi como su inmunogenieirlad no se han determinado, tampoco 
su comportamiento en una prueba de potencia, por lo que no existe la garantia de que realmente 
funcionan (25). 
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CARACTERISTICAS DE LA VACUNA IDEAL 
La vacuna se define como una suspensión de virus activos o inactivos, modificado o no que 

introducidos en un animal (peno-gato) por via parenteral (intramuscular IM, intmclennica 11) o 
subcutánea SC) o local (mucosa oral o nasal) provocan una respuesta imuime mediada por células 
(linfocitos T) e 1gs, capaz de proteger al individuo vacunado cuando se enfrenta al agente etio-
lógico virulento, por un lapso de tiempo prolongado (mayor a 1 arto) (11, 20, 27,39, 67). 

Esta inmunidad debe ser adecuada para el animal vacunado, es decir, para la madre y el 
producto (en COSO de una hembra gestante) y para un individuo recicla nacido o viejo (20, 50). 

011110ER1STICAS: 
1.- Eficaz, que sea capaz de proteger al individuo cuando se expone al agente etiológico, aunque 

ningun producto es capaz de proteger al 100% de una población dada, los "buenos" productos 
deben brindar protección al menos al 80% de la población en que se aplico. 
2.- Segura, que no revierta a su virulencia 
3.- De larga duración, en la cual la respuesta inmune que proporcione con una sola aplicación de-
be durar toda la vida del individuo. 
4.- Estable aun a temperaturas mayores a 4°C ydurante un lapso mlnimo de 6 meses. 
5.- Fácil de manejar y administrar, 
6.- Compatible con otros virus e inclusive bacterias (productos polivalentes). 
7.- Adaptable a la aplicación masiva. 
8.- Que se pueda aplicar por la via natural de entrada del agente etiológico. 
9.- Inocua, que no provoque reacción adversa en el individuo en el que se aplicó. 
10.- Que no interfiera con las pruebas de diagnóstica 
11.- Que brinde protección por interferencia. 
12.- Que sea incapaz de causar infección permanente y por ende, eliminación permanente del 
virus. 
13.-.Que no interfiera con la respuesta del individuo a otros isuntutógenos. 
14.- De facil adquisición y bajo costo ( 27, 39, 50, 67). 

Para la producción de vacunas es importante tornar en cuenta varios factores: 1) via de 
entrada y orgruro blanco del virus, 2) reapuesta inmune deseada, 3) método de cultivo e inactiva 
ción, 4) inicio y duración de la respuesta inmune, 5) agente infeccioso e iruntatogénico (cepa vital) 
capaz de provocar una respuesta inmune que a su vez neutralice el potencial patógeno del virus en 
el animal vivo (27, 39, 50, 71). 
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III) PRESENTACION DE LAS VACUNAS. 
111.1,- ADYUVANTES 

Los adyuvantes son materiales que se adicionan a las vacunas para incrementar la respuesta 
inmune (humoral y celular). Pocos adyuvantes de los que se utilizan en medicina veterinaria se 
emplean en las vacunas humanas, ya que pueden introducir substancias peligrosas. Su empleo 
ocasiona que la respuesta inmune sea mayor y prolongada, posiblemente su modo de acción 
incluye: a) eliminacion lenta del antígeno, b) mayor atraccion y activacion de macrofagos, e) 
transformación blástica incrementada y d) presentacion del antígeno en una conforrnacion tal que 
puede ser fácilmente reconocido por las celulas innumocompetentes 13, 19, 25, 50, 51) 

Los adyuvantes mas usados en medicina veterinaria son, por razones de costo los de sales 
minerales y oleosos, pero existen otros como los hidmfilicos, hidrofóbicos y surfaciantes (19, 50,, 
51). 

a) Aituvanles de sales minerales: son hidróxido de aluminio, fosfato de aluminio y sulfato poni-
sic° de aluminio (alumbre). Estos se presentan como suspensión coloidal sobre In cual se adsor-
be el antigeno (3, 19, 25, 28, 50, 51), 
b).4dyuvantes oleosos: el mejor y aun no superado por otros es el de Frenad, pero su uso ha 
quedado restringido a laboratorios pués produce granulomas y es de costo excesivo. 	Este 
adyuvante esta integyado por un componente de la micobacteria el muramil-dipepticlo o N-acetil 
muratnil L-alanina D-isoglutarnina (IMP), El estudio de este producto ha conducido a la 
obtención de otros menos tóxicos corno el Arlacel-A, el Montanide 80 y'el Lipovant (mezcla de 
glicerina, lecitina y aceite de cacahuate) (3, 19, 25, 50, 51). 
c) Mineros hidrujilicos (POP) .e hidrofúbicos; agentes tensioactivos no iouicos de ¡Minina 
toxicidad, entre ellos el L-121 que Milla aceite mineral Drakeol y Eicosau que ECtielICII el 
material antigéuico en su superficie (3,19; 51), 

d) Adynvanies hidrocarbonados; utilizan las antinas alifáticas de 16 carbonos (cadena larga), 2 
de ellos son el dimetildioctadecilantina (ODA) y N,N dioctadecil N-N, bis (2-Itidroxietil) pmpa 
nediamina (19, 51), 

e) .4dyavante.s surfacíanies; como la saponina (del arbol ligponnria quillajg), es usado como 
extracto crudo o en forma purificada, Quil-A, este producto es solUble en agua y forma inicelos 
complejos inniunoestimulantes (ISCOMS) (19, 51). 
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Liposomas; son coloides formados de fosfolipidos dentro o sobre los cuales se incorporan 
proleinas virales (intnunosonuts) que al fusionarse con la membrana citoplastnática de las células 
hununocompetentes permiten establecer una respuesta inniune contra el inmunogeno asi 
presentado (19, 25, 51). 

111.2.- VACUNAS MONOVALENTES Y POLIVALENTES 
Cuando se aplican 2 o más virus a un individuo, hay que tomar en cuenta que puede 

ocurrir: 
I) Interferencia: a) Ausencia de respuesta para la mezcla utilizada. 

b) Respuesta para uno solamente. 
c) Disminución de la respuesta para los inmunógenos aplicados. 

2) No interferencia: Se comportan corno si se aplicaran solos. 
3) Mejoramiento: Respuesta mayor que cuando se aplican en forma individual. 

Dentro de las presentaciones Mema encontrar las vacunas monovalentes, que son 
vacunas que contienen un solo agente viral y las vacunas polivalentes, las cuales contienen una 
mezcla de antígenos o componentes virales. Los componentes de las vacunas polivalentes pueden 
ser virus activo-activo, activo-inactivo, inactivo-inactivo, por ejemplo en perro distemper canino, 
adenovints 	Leptospira canicola, Leptospira icterohaemorragiae yen gatos virus activos de 
rinotraqueitis, calicivirus y panleucopenia (10, 50). 

111.3.- VACUNAS HOMOLOGAS Y HETEROLOGAS 
Las vacunas homólogas son preparadas a partir de cepas aisladas del individuo afectado 

que han sido modificadas en su patogenicidad y virulencia. Estas vacunas se desarrollan de un 
virus particular (cepa de referencia-semilla madre) para inmunizar contra la cepa idéntica del 
virus; ejemplo virus de rabia (10, 25, 29, 50, 55). 

Las vacunas heterólogas se basan en la existencia de relacion autigénica entre diferentes 
virus, es decir, una vacuna para inmunizar contra un vino distinto pero inmunológicamente 
relacionado (25, 29, 50, 51, 55). 
Ejemplo: - Virus de panleueopenia felina para innaminir parvovints canin 

- Vira del sarampion humano contra distemper canino. 
- Adenovirus canino tipo-2 contra hepatitis infecciosa canina. 

La inmunidad conferida por las vacunas heterólogas es variable en función dula relación 
antigénica y de la replicación de la cepa vacunal en un huésped de especie diferente al natural (7, 
25, 29, 50, 51, 55, 69, 72). 
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IV) CRITERIO PARA LA SELECCION DE VACUNAS 
Los factores costo-riesgo-benficio (ventajas y desventajas) son criticos para decidir el 

empleo de las vacunas (10, 25, 27, 50, 58, 67), 
Los riesgos de efectuar la vacunacion no deben existir o deben ser lamimos, en turnia tal 

que el riesgo de padecer la enfermedad siempre sea mayor que el de vacunar (10, 25, 27, 50, 58). 
a) Lo primero que hay que considerar son las enfermedades que el animal pueda padecer y contra 
las cuales sea necesario inmunizar. En este punto la epizootiologia trelacion huesped•agente-
ambiente) juega un papel prioritario incluso más que el diagnostico carneo, pues nos informa de 
las enfermedades existentes para un espacio y tiempo determinados (prevalencia e incidencia); 
esta información en nuestro pais la encontramos en boletines zoosanitarios, informes de salud 
pública y revistas de los diferentes cuerpos, colegios y asociaciones de Medicos Veterinarios (25, 
32, 34, 39, 50, 58). 
b) Otro factor importante son las enfermedades de alteres público (zoonosis) para las que existe 
una legislación que obliga al propietario de un animal a vacunarlo tan pronto como este tenga 
posibilidad de contacto con humanos y otros animales de su especie o diferentes a ella, segun sea 
el caso ( 25, 34, 39, 50, 58). 
c) La disponibilidad del biológico es otro punto interesante, ya que en ocasiones a pesar de contar 
con el recurso económico no existe el biológico en el pais, porque no se cuenta con la infraes-
tructura necesaria para producirlo, por lo que será necesario importarlo, tomando en cuenta la 
justificación de uso, pago de impuestos, permisos y tiempo de entrega, asl como la cepa varal dis-
ponible ( 25, 27, 32, 34, 58). 
d) El costo es de suma importancia para aplicar una vacuna; se debe de entender como un pro-
grama de vacunación y no como la aplicación de un producto a un individuo en forma aislada. Eg 
decir, al precio de la vacuna debe añadirse el precio de la consulta, ad como el de eventos previos 
a la vacunación (despamsitación) y posteriores a ella (aplicación de otros biológicos) pues es 
factible que el animal pueda padecer mas de una enfermedad (infección múltiple) o que requiera 
vacunación periódica anual, bianual o Miami del mismo biológico (34, 58). 
e) Tipos de vacunas existentes, estas variar de acuerdo a su modo de producción (cultivo celular, 
avianizada, lapinizada), cepa de virus, huntinogeMcidnd, relación semlógica con otras cepas, 
presencia o ausencia de adyuvantes, presentación monovalente o polivalente, injerencia con las 
pruebas de diagnóstico y via de aplicación (25, 27, 34, 50, 58). 
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t) Necesidad de protección por interferencia a nivel de receptores celulares para el virus y por 

producción de interferon lo mas pronto posible. Esta se obtendrá en forma inmediata y prolon-

gada (de 7 a Id chas) con virus activos y cuando se trata virus inactivados es mediata y breve (no 

más de 24 horas) Actualmente se sabe que las vacunas poseen una capacidad interferogénica 

que varia con la cepa y tipo de producto, pero cuya máxima producción se alcanza a las 72 lus. y 

es de efecto local, ej. distemper canino, rabia (25, 34, 50, 58). 

g) Posibilidad de establecimiento de 111111 infección "persistente" y eliminación del virus vacunal, lo 

que trae en consecuencia la permanencia del virus en el individuo vacunado con la posibilidad de 

reversión a la virulencia original y eliminación del virus a través de bis deyecciones del animal, lo 

que constituinS un foco de transmision para otros de su especie. Cienos virus son mas propensos 

a eso, corno los de distemper canino, adenovinn tipo 1 y 2 y otros menos como el de la rabia ( 25, 

49,50, 58). 

h) Via de administración, la vis ideal es aquella por la que se introduce el virus en foniut natural, 

como es el caso de rabia cuya vacuna se aplica por vio intramuscular (34, 50, 58). 

IV,I.- CONDICIONES MEDIOAMBIENTALES Y SOCIOECONOMICAS 

La distribucion de una enfermedad en una población animal ocurre bajo ciertos patrones y 

se asocia a canicteristicas del a) Huésped, b) agente y c) medio ambiente, para algunas enferme-

dades estos loores se han identificado totalmente y para otras no. Son factores determinantes 

para el a) Huésped: raza, sexo, talla, susceptibilidad; para el b) Agente: diabilicion, virulencia, 

ininunosenicidad, cepas y serotipos y para el e) Medio ambiente; condición socio-economica y 

actividad del dueno, dieta, casa, china, epoca del ano, actividad de la mascota, historia cilla, 

enfermedades y vacunaciones previas, asi como tratamientos ( 34, 54,58). 

Lo anterior sirve para ilustrar la irmx>rtancia de identificar los factores de riesgo 

(intimaniente relacionados entre si) que hacen mas objetivo el diagnóstico y permiten imple-

mentar medidas preventivas que bajen la incidencia di: las enfermedades (34, 58). 

i) Pit701ff h 0111,171: 
1) Densidad de población- No existen censos que brinden información acerca de la poblacion 

canina y felina, pero se estima que la relacion personas/pe,rro,s varia en un rango de 4 a 7.5 y la de 

personas/gatos de 10 a 12. Se informa que áreas rurales hay más perros por persona y que estos 

animales tienen menos visitas al veterinario (32, 34, 58). 

2) Edad.- Uno de loS factores mita relevantes, pues se observa que la mayor cantidad de mascotas 

son jovenes, menores de 4 dos. 	Enfermedades infecciosas como panlencopenin felina, 
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distcinper canino, ocurren principalmente en animales jovenes, que dependen en gran parte de la 
inmunidad pasiva proporcionada por la madre para su defensa, ya que su aparato 
inmunocompetente aun no ha alcanzado su desarrollo total 1.25, 32, 34, 39, 54, 58). 
3) Sexo.- Las diferencias asociadas del sexo en la enfermedad pueden explicarse por: a) Una 
influencia hormonal directa o indirecta por andrégenos y estiOgenos en orgullos blanco, b) trabajo 
realizado, pues se incrementa la tensión y In exposición a condiciones que pueden repercutir en la 
respuesta inmune del individuo, e) factores sociales, en el gato macho las expresiones sociales y 
territoriales aumentan la incidencia de mordidas y enfermedades infecciosas, d) genéticos, se re-
fiere a los desórdenes en los cuales la información responsable de la enfermedad es llevada en el 
cromosoma sexual y que generalmente son congenitoS, ej. distemper canino (25, 32, 39,54, 58). 
4) Fenotipo.- La raza, color, pelaje y talla, son factores que se relacionan con la información ge-
netien, algunas razas son más susceptibles a diferentes cuadros y eso también se relaciona al tipo 
de trabajo que la mascota realiza (caza, compañia, trabajo de campo) (54, 58). 

I) FA7017 UNIR 
1) Características fisico-químicas: Se debe puntualizar que las propiedades de los virus 

estan directamente relacionadas con la ocurrencia de la enfermedad en un detemiinado tiempo y 
espacio. Asi virus termoestables como el parrovirus canino tiene mayor posibilidad de ocurrir a 
lo largo del ano, que uno temiolabil como el de la rabia y 2) Características biológicas: Todos los 
virus son pzirásitos l'Unicelulares obligados, que establecen eventos molecUlares altamente es-
pecíficos con la célula huésped, algunos de los cuales ya han sido aclarados (al menos parcial-
mente) y permiten entender procesos como el de la integración vira!, que a nivel de laboratorio 
permite aislar petiodierunente al vous y a nivel chico explica la presentación de cuadros clíni 
cos y la persistencia del virus en una población dada, ej; distemper canino (15, 32, 49,58). 

C) Man 1314111111/17,10: 
La posibilidad de que ciertas enfemiedades ocurran se incrementa en algunas condiciones. 

Se considera que existen graves afecciones respiratorias en zonas 'Industrializadas, por exposi-
ción al medio ambiente, mi como contacto con fumadores en lugares cerrados, es decir, las varia 
bles del humano (dueño) son transmitidos a la mascota; actividad, dieta, aseo, tensión y ocupa-
ción, que se relacionan directamente con la presentación de la enfermedad. Se sabe que las mas-
cotas que viven en condiciones socioeconómicas "adecuadas" no presentan los mismo problemas 
que las de condiciones socioeconómicas "deficientes", en estas ultimas son frecuentes la 
desnutrición, carencia de techo, higiene deficiente, contacto recurrente con otras especies, ausencia 
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de tratamientos médicos (vacunas, desparasitación), mayor densidad de población (número de 
animales por metro cuadrado), lo cual incrementa la probabilidad de diseminación de enferme-
dades. En algunas ocasiones los problemas respiratorios y algunas enfermedades infecciosas 
(distemper, panleucopenia), estar relacionadas con zonas industrializadas y polución (18, 56, 58). 

Otro factor que influye directamente en la ocurrencia de enfermedad es el clima por sus 
efectos sobre el agente y el huésped. El termino clima describe el patrón de las condiciones de 
temperatura, presión barométrica y precipitación pluvial a través del ario. Muchas enfermedades 
tienen un patrón estacional, por ejemplo distemper canino, que es más frecuente en épocas de 
lluvias e invierno (56, 581. 

IV.2.- VIAS DE ADMINISTRACION 
De acuerdo con la patogenesis conocida de las enfermedades virales se sabe que esta se 

lleva a cabo a través de receptores especIficos, por lo que se asume que la via de administración 
ideal de un biológico es la via natural de infección ya que además de ocupar el receptor celular 
brinda protección inmediata por interferencia e induce la producción de Igs locales, justo en el 
lugar por donde inicia la infección en condiciones naturales (26, 39, 50, 65). 

La via más práctica y difundida para aplicar las vacunas es la parenteral. Las vacunas 
administradas por esta via producen IgM (vida media de 5-10 dias) y despues IgG (vida media de 
21.30 dias). Evidentemente el método C3 excelente cuando se trata de enfermedades cuya via de 
entrada es por solución de continuidad (rabia) en la que resulta importante la presencia de Igs sé-
ricas (18, 26, 39, 50, 65). 

En otras enfermedades cuya via de entrada del agente etiológico es a través de mucosas 
Iparvovirus, distemper, panlencopenial es preferible que la vacuna se administre por vla oral, 
nasal o conjuntiva! ya que se producen Igs secretoras e Igs séricas, sin embargo, con ciertos 
biológicos ésta práctica no se realiza, ya que la cepa utilizada no es capaz de soportar pH ácidos 
(2-3) y posteriormente alcalinos (8.10), asi como, la acción de diferentes enzirals. 
Desafortunadatnente sólo algunos biológicos (influenza canina, rinotraqueitisviral felina) se 
elaboran con cepas capaces de inducir una respuesta protectora cuando se aplican por estas vias 
poco conocidas, empleadas y estudiadas, al igual que la de recto y vagina para aplicar 
inmunógenos, 	Los virus que entran por mucosas causan dato en el sitio de infección 
(princiPalmente epitelios) lo que desencadena una inflamación (rinitis, faringitis) que permite a 
diferentes macromoléculas (Igs séricas) alcanzar el lumen de estos órganos para calentar al 
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virus; la culminación exitosa de este proceso dependerá de la virulencia del virus, asi como de la 
avidez, afinidad, cantidad de Igs 	ticipantes -y de la velocidad y cantidad con que los produzca 
el Intesped (26, 50, 65). 

IV.3.- DURACION DE LA PROTECCION 
El que se adquiera inmunidad de por vida o temporal dependerá de la relación 

huésped-virus desarrollada, es decir, la duración de la respuesta inmune depende principalmente 
de la persistencia del ininuitógeno, cepa empleada, tipo de producto y presencia de adyuvantes. 
Mgunos virus (distetuper canino, adenovirus) son capaces de lograr una infección de por vida, lo 
que implica el mantenimiento del estimulo antigénico y por ende el de la respuesta inmune, otros 
corno el de rabia requieren de una revaermación periodica para mantener un adecuado nivel de 
protección (> a 80%) (16, 20, 28). 

Debe seilalarse que el intervalo de vacunación recomendado entre cada dosis es variable 
para cada producto y depende de la cantidad de pruebas de laboratorio y de campo (potencia) 
realizadas con riguroso criterio cientifico y cuyos resultados se hayan publicado en revistas de 
reconocido prestigio (20, 28). 

Es importante recordar que en la práctica diaria a la que se enfrenta un veterinario nunca se 
trata con una población homogénea, con un elevado grado de consanguinidad, sino todo lo 
contrario, esto quiere decir, que se observaran animales en los que la vacuna no produjo el efecto 
deseado a pesar de haber considerado todos los aspectos antes mencionados, por lo que debe 
rentarcarse que ningun biológico brinda protección al 100% de la población, pero si debe hacerlo 
al menos en 80% de ellos (20, 28). 
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V) FACTORES OUE INFLUYEN EN LA RESPUESTA INMUNE 
Numerosos factores pueden interferir con la respuesta inmune del huésped afectando así el 

comportamiento esperado hacia el biológico (Cuadro 03). Al diseñar un programa de vacunación 

se debe considerar, además de los factores intuunológicos y comerciales, los siguientes: edad, 

presencia de Igs maternas, condición íbice, estado nutricional, estado reproductivo, infecciones 

concurrentes, zona geográfica, suplementos y medicamentos empleados en los alimentos (10,20, 
26, 54, 58, 65), 

Vi.- EDAD 

Los perros y gatos se exponen a un gran número de agentes infectantes durante su vida. 

siendo más susceptibles cuando son jóvenes por lo que el provocar una respuesta satisfactoria a 

temprana edad es punto prioritario, esto se puede lograr: 1) vacunando a la madre antes de 

aparearse para que transfiera sus Igs a las crías, 2) vacunando a las crías cuando las 1gs maternas 

han disminuido, 30 días a partir del nacimiento para Igs maternas (vacunas por vía parenteral) y 

3 días para 1gs maternas después del destete (vacunas por vta oral) y 3) tomando en cuenta que la 

ontogenia inmune (capacidad de respuesta) del cachorro vana de acuerdo a inmutvágeno empleado 

(Gráfica #1) (10, 20, 26, 39, 54, 65), 

d1 	 IQ MIAMI IN >u 1117111)TO 111111W. 
Si se considera que las Igs maternas proporcionadas con el calostro tienen una vida media 

de 30 días, la vacuna que se aplique en las primeras cuatro semanas: a) producirá interferencia 

cuyo pico máximo se alcanzará a las 72 brs. y su duración dependerá de las caracteristicas del 

itununógeno, virus (activo, inactivo), cepa utilizada, presencia de adyuvantes, vta de aplicación y 

dosis principalmente; b) dará una respuesta inmune activa cuya "madurez' (duración e intensidad) 

dependerá no solo de las caracteristicas del inmunógeno sino también del individuo en el que se 

aplique, pues no todos los individuos responden al innunógeno en la misma forma y ningún 

biológico es capaz de brindar protección al 100% de los individuos en que se aplica, va que 

ninguna población animal es homogénea, e) podrá ser influenciada por las Igs maternas cuya 

avidez y afinidad dependerá del número de exposiciones (vacunaciones, padecimientos de la 

enfermedad, zona geográfica) de la madre principalmente (Gralica #1) (20, 25, 26, 54, 56,65). 

La madre proporcionara al producto Ig A, M y G cuya vida media es de 3, 5 y 30 ellas 

respectivamente, lo que itnplica que el cachorro que recibe lactancia nilninta de un mes tenla a 
nivel serico una proteccion DO mayor de 30 días y a nivel mucosas (loial para tracto 

gastrointestinal) de no mas de 72 hrs despues de la ultima ingestión de leche (destete) (20, 25, 26, 
65). 
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Se atribuye a las Igs maternas el efecto bloqueador en el desarrollo de una respuesta inmune activa 

primaria a un inmunógeno vacunal aplicado por vta parenteral ya que pueden interferir con la 

replicación de virus vacunales, disminuyendo asl la dosis del ilumine:igen) aplicado o incluso 

puede neutralizar en forma tal que las crías disminuyen su probabilidad de brindar una respuesta 

adecuada, resultando esta insuficiente o incluso nula (Gráfica 1111 ( 20, 26, 65). 

La adquisición pasiva de anticuerpos incrementa la posibilidad de que no se presente la 

enfermedad en los primeros 30 días de vida, conforme el nivel de esta inmunidad disminuye 

(hacia los 21-30 días) el neonato incrementa sus posibilidades de una respuesta inmune activa 

satisfactoria ( 20, 26, 65). 

Durante este periodo critico (21-30 chas) es importante evitar la asistencia de las crías a lu-

gares muy concurridos por otros animales como exposiciones y concursos. La edad en la cual el 

cachorro puede ser vacunado con un máximo de probabilidades de obtener una respuesta inmune 

satisfactoria es variable pero se puede resumir que, a partir de los 30 rifas es posible obtener una 

respuesta contra inmuuogenos de naturaleza proteica (virus y bacterias) pues el nivel de Igs 

séricas de origen materno presentes en el cachorro debe ser practicamente cero y su aparato 

imminocompetente en desarrollo dará como se ha mencionado una respuesta primaria (suaceptible 

de incrementarse) contra la mayoda de inmunógenos proteicos. Una haz objetiva, practica y 

sencilla de determinar el nivel de Igs (maternas) en el cachorro y en la madre tul como establecer 

la relación entre estos es mediante la prueba de mallo de aromo (20,26, 65). 

11 11471111% i IMMO 1 Id IIKINVC1011 
Es concepto muy difimdido el pensar que el cachorro solo puede responder al inmunogeno 

cuando alcanza su madurez insuunológica, pero la información disponible acerca de la ontogenia 

de su respuesta inmune muestra que esto es falso pues el cachorro puede responder a algunos 

inmunógenos incluso antes de nacer, esto dependerá de: a) La naturaleza quttnica del in munógeno 

y su relación con la especie (filogenia), b) tiempo, cantidad y forma en que fue presentado el 

imnunógeno. Los cachorros pueden responder a virus como el de sarampion humano, 

panleucopenia felina, distemper canino y a otros inmtmégenos de naturaleza proteica inmediata-

mente después de nacer y a algunos otros hasta quo alcanzan los dos meses, por lo que debe te-

nerse mucho cuidado en generalizar (20, 26, 56, 65, 67). 
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V.2.- INMUNODEPRESION 
Es la disfunción de la respuesta inmune temporal, resultado de un dallo o alteración en el 

sistema inmune ocasionado por causas fisicas, químicas o biológicas, que resulta en un 
incremento de la susceptibilidad del individuo a diferentes agentes infecciosos. La efectividad del 
sistema puede variar en grado, dirección y finalidad ( 20, 22, 45, 60). 

Las causas mas comunes de inniunodepresión son: a) biológicas (agentes infeccio-
sos), b) químicas (medicamentos) y c) fisicas (tensión, densidad de población) y ellas se 
encuentran intinumente relacionadas ( 20, 22, 45). 

Los métodos para evaluar la respuesta inmune y establecer si existe o no un estado de 
inmunodepresión son: 1) cambios micro y marrocoscopicos en el tejido linfoide, 2) cambios en la 
concentración y clases de Igs, 3) modificaciones en la población celular circulante ( hemograma ), 
4) modificaciones en el nivel de complemento (C'), 5) cambios en la actividad funcional de la 
respuesta inmune, 6) interferencia con la vacunación y exacerbación del curso de la enfermedad y 
7) cambios en el número y viabilidad de las celulas linfoides ( 20,22, 45, 60). 

Para medir la respuesta humoral y celular se utilizan pruebas encaminadas a evaluar el nivel 
de Igs y celulas "T", esta última se efectua: a) contando el número de linfocitos T por pnieba de 
rosetas, b) midiendo la respuesta de estas celulas a fitohentottglutininas, e) por reacciones de 
hipersensibilidad, d) por prueba de transformación blástica el estimulación citotoxica y 0 acción 
tumoricida de celular K. La actividad de macrollgos se mide Por: a) quisMotaxis, b) lagocitosis, 
c) muerte microbiana, d) digestión intmcelular, e) citotoxicidad celular mediada por Igs, 1) 
secresión de monocininas, g) producción de interferon, 11) de Interleucina-1 e i) presencia de 
receptores del complemento para C3b, Cid y re ( 20, 22, 45, 60). 

1) alta IIIMCICISE 1111111111171710N 
Los virus probablemente son la causa niás comun de ininunodepresión. Su efecto puede 

ser: a) directo sobre la celula infectada, b) activando celular T supresores o c) indirecto a través de 
la liberación de mediadores corno hormonas, complemento y ptostaglandinas que tienen efecto 
inmunodepresor. Los herpes pueden causar necrosis de la corteza del tuno, Los virus de 
parainfluenm producen inmunodepresión, disminuyendo la respuesta de los linfocitos a la 
fitohemoaglutininas. El viras de distemper canino causa agotamiento y disminución del tejido 
linfoide y disminuye la actividad bacteriana de los neutrólilos (20, 22, 45, 53, 61,651, 



21 

Es importante señalar que virus patógenos y no patógenos pueden causar imnunodepresión, 
necrosis de la corteza del timo, disminución de la producción de Interleucina-2 y reducción de la 
producción de factor quimiotactico para polimorfonucleares (20, 45, 65). 

- Bacterias tales como: Escherichia  culi, Nlycobacteritan tuberculosis, Pasteurela 
eruginosa, secretan factores (aun sin caracterizar) que disminuyen la actividad fagot:hl:a (20, 
45, 65). 

- Parásitos (rehuidos, toxoplasma) contribuyen a causar ininunodepresión a través de la 
inducción y activación de celulas T supresoras, cambios que generalmente se evidencian a nivel 
microacopicos ( hernogramn, bistologia) y que no necesariamente se reflejan clinicamente (20, 45, 
65). 

,garrar Ji 11111110111187011 
- Antibióticos que se utilizan para tratar infecciones bacterianas y parasitarias que requieren 

terapia prolongada pueden deprimir al sistema inmune. La clortetracielina afecta el desarrollo de 
tejido linfoide intestinal. Las tetraciclinas disminuyen actividad de inacrofagos, su quirniotaxis y 
fagocitosia. 	La oxitetraciclina A deprime la transformación blástica en los gatos. 	La 
ciclofosfamida, droga citotóxica causa dallo permanente a tejido linfoide no encapsulado, esta 
droga puede tambien actuar como hununopotenciador, aumentando la actividad fagocitica, 
mejorando la reaccion de hipersensibilidad y generando celulas citotóxicas (20, 45, 65). 

- Las micotoxinas y atlatoxinas incrementan la susceptibilidad contra Salmonella. va que 
reducen la actividad de macrofagos y disminuyen la actividad del complemento. Las ocratoxinas 
disminuyen significativamente la cantidad de celulas que producen 1gs y pueden reducir el tarima() 
del tuno y del tejido linfoide intestinal en animales jovenes. Citrininas, triocetecenos y acido 
ciclopiazonico interfieren con la ganancia de peso y con fomiacion de Igs (20, 26, 45). 

- Pesticidas; insecticidas dorados polictclicos (Nlisex, Clordano, Heptaclor, Thiodano) y 
luslogenados aD.T.), tienen un efecto inmunodeptesor, ya que disminuyen el nivel de Igs e in-
crementan la susceptibilidad al viras de la Hepatitis Canina (20, 45).. 

? - Esteroides; los corticoesteroides causan linfocitosis, linfocitopenia y pueden tainbien 
inhibir la liberación de enzimas lisosomales e interferir a.si con el procesamiento del antigeno. La 
exposición prenatal y postnatal a diestilestrol puede interferir con el desarrollo de inmunidad 
celular y humoral. Algunos desordenes tirotóxicos y diabetes pueden causar inmunodepresión 
(20, 45, 65). 
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COM FISICif K IMINIONMESIOM 
- Tensión, la asociado!' entre tension y desarrollo de enfermedades infecciosas ha sido 

claramente establecido, probablemente la producción de esteroides en estas situaciones es sufi-
ciente para permitir la activación de infecciones Intentes!, 20, 45, 54, 65). 

- Ciertos elementos traza como cobre, hierro, zinc y selenio son necesarios para una 
adecuada respuesta inmune. El selenio solo o en combinación con vitamina E mejora la res-
puesta humoral y su deficiencia resulta en inmunodepresión. La deficiencia de cobre y hierro 
alteran la habilidad de macrófagos para matar lo ya ingerido. La deficiencia de arninoacidos 
esenciales disminuye la respuesta contra algunos virus (20, 45, 65). 

- Lactancia, se informa que aúnales destetados tempranamente (21-28 dial) son deficien-
tes en linfocitos T y la actividad fagocitica es insatisfactoria; otros estudios por el contrario 
muestran que estos animales responden satisfactoriamente (20, 65, 67). 

- Gestación, la hipersensibilidad retardada (tipo IV) se encuentra alterada en estos casos, 
puesto que el feto se considera un aloinjerto, In madre puede producir anticuerpos contra los antt• 
senos de superficie de los globulos rojos fetales y esto se previene por acciones combinadas de 
mecanismos innumosupresores específicos y no especificas que incluyen: 1) células del trofoblasto 
que contienen bajas concentraciones de antigenos de histocornpatibilidad y una capa de 

mucoproteina sulfatada no ininunogénica, 2) el feto contiene factores hormonales como el 
estmdiol, gonadotropina canónica y la alfa- fetoproteinti que tienen capacidad innumosupresom y 
3) algunas proleinas relacionadas con el embarazo como la alfa-2-macroglobulina y el interferon 
con propiedades inniunosupresoms y el liquido amniótico que contiene fosfolipidos 
innumosupresores (20, 45, 67). 

• Otros elementos, el plomo, cadmio y mercurio, pueden causar iinnunodepresión. El 
plomo suprime casi todos los componentes del sistema inmune disminuyendo la respuesta 
humoral, alterando la respuesta a tuitogenos e interfieriendo con la activación de macrófagos. El 
efecto de las radiaciones se observa principalmente en la inmunidad humoral mas que en la 
celular (20, 45). 
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V.3.- FALLAS EN LA VACUNACION 
La respuesta inmune nunca confiere protección absoluta en todos los miembros de una 

población vacunada, pues todas las poblaciones presentan cieno grado de heterogeneidad. Esto 

significa que la mayoria de los animales (> 80%) tienden a responder a los antigenos por medio de 

una respuesta inmune promedio (Gráfica 112); un porcentaje producirá una respuesta insuficiente y 

otro porcentaje producirá una respuesta mayor que la promedio. Esto varia con la naturaleza del 

inmunógeno y las condiciones del huésped en que se aplica, aunque lo ideal, es que el biológico 

llegue a la célula deseada en la concentración requerida (Gráfica 03) (20, 50, 54, 67, 71). 

Existen muchas razones para las fallas en la vacunación; unas son inherentes al huésped y 

otras al biológico empleado; se pueden considerar: A) Fallas aparentes, en la cual; 1) el aninial 

esta incubando la enfermedad contra la que se trata de proteger, 2) pobre distribución de la vacu-

na, 3) ruta inadecuada de aplicación y 13) Fallas reales, ocurren en: 1) animales incapaces de 

responder genéticamente al inmunógeno, 2) porque siendo capaz de responder se encuentra 

ininunodeprimido por diversas causas, 3) la vacuna falla por si misma, debido a manejo, alma-

cenamiento y administración (alteraciones graves de la "cadena fria" al salir del laboratorio, 

utilización excesiva o inadecuada de desinfectantes, ahucenandento huipropiado, uso de la vacu-

na mucho tiempo despues de rehidratada) (Gráfica 113) (5, 20, 50, 56, 65, 67). 

Una vacunación llevada adecuadamente conduce al establecimiento de inmunidad (donde 

la solidez y duración dependen del innumógeno y del individuo), aunque por la naturaleza 'nimia 

de la vacuna pueden existir accidentes maniates que pueden ser locales o generales (20, 54). 

MI-101111147 ür 111111101411Clif 
La virulencia residual, la toxicidad y la presencia de contaminantes son quiza los riesgos 

nuis comunes y significativos asociados con el uso de vacunas (20, 39, 50, 71). 

Es común que se presente darlo local del tejido después de la vacunación parenteral (estas 

reacciones son transitorias), desde inflamación en el sitio de inyección por traumatismo de la 

aguja, uso de adyuvantes, agentes inactivantes, preservativos y estabilizantes, hasta nuilestar y 

fiebre generalizados (20, 39, 50, 71); 
Otro problema post-vacunal es la producción de enfermedad, porque a) la enfermedad se 

esta incubando en el individuo vacunado, b) por imnwiodepresión, e) reversión de la virulencia 

del virus vacunal; ejemplo encefalitis post-vacunal en distemper canino, miocarditis con parvovi 
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rus canino tipo-2, hipoplasia cerebelar en paideucopenin felina, cuando el producto se aplica en 
animales menores de 3 semanas y se emplean para ello cepas de virulencia no conocida, poco 
atenuadas o no sujetas al sistema de control de semilla madre (20, 39, 50). 

1101111111 MIIKINLES 11111AWAICar 
Bajo ciertas circunstancias, la respuesta inmune protectora puede tener efecto adverso sobre 

el huesped en el que se aplica un biológico. La vacunación puede provocar "accidentes" de 
hipersensibilidad (tipos I a IV) inducidos por la presencia de "impurezas" (proteinas residuales del 
medio de cultivo, suero fetal bovino, albtunina bovina), antibioticos (anfotericina, kanamicina) y 
constituyentes estructurales de la célula (39, 50, 54). 
- Hipersensibilidad tipo I: (anafilaxis) 

Se presenta cuando el alergeno se conjuga con moleculas de Igs (IgE e IgO) presentes en la 
membrana de mastocitos y células cebadas, laa cuales al reaccionar favorecen la descarboxílación 
y liberación de factores vasomotores, especialmente histamina. La naturaleza del transtorno 
chico varia de acuerdo con la dosis del alergeno, la ruta por la cual se aplica en el cuerpo y la 
localización de los mastocitos, La reacción alérgica puede afectar el sistema respiratorio (rinitis, 
espasmos bronquiales y edema laringeo), el gastrointestinal (nauseas,voinito,dianta), el car-
diovascular (vasodilatación intestinal y hepática) ola piel (eritema, uiticaria) (39, 50, 54). 
- Hipersensibilidad tipo II: (citotoxicidad mediada por Ir) 

Las reacciones citotóxicas ocurren corno resultado de la conjugación de Igs con los 
antígenos de superficie de las células, siendo las celulas sanguíneas especiahnente sensibles a la 
Tisis y fasocitosis. 	Las reacciones principales son trombocitopenía y atienda hemolltica 
autoinmune. Los problemas se pueden observar l a 2 semanas después de la vacunación en dis-
temper y hepatitis canina, en leucemia felina y neopla.sias (20, 25, SO, 62). 
- Hipersensibilidad tipo III: (enfermedad del complejo inmune) 

Estas reacciones ocurren como resultado de la localización de complejos 
Antigeno-Antkuerpo-Complemento (Ag-Ac-C) en las paredes de los vasos sanguíneos. Cuando 
se precipitan los complejos inmunes capaces de fijar el complemento, forman factores 
quitriloticticos que resultan en la acumulación local de neutrófilos, los cuates liberan enzinuis 
bidroliticas que destruyen los tejidos de la regios. Este tipo de reacción depende de la cantidad 
y localización de los complejos inmunes; que puede ser a) local con precipitación de Ag y 
complejos inmunes en el sitio de aplicación (reacción de Anhu0 y b) general por la aplicación de 
Ag por vta endovenosa, formando grandes cantidades de complejos, 11/11111130 en Cirellillei011, 
produciendo a su vez vasculitis generalizada en la cual es caractertstica 	glomerulonetiitis 
(enfermedad del suero.). Numerosas afecciones pueden causar este problema: 1) tal como ocluye 
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despees de la vacunación con adenovims canino tipo-1 que causa uveitis anterior, 2) neoplasias y 
3) enfermedades autoinmunes como Lupus Eritematoso (20, 25, 50). 
- Hipersensibilidad tipo IV: (hipersensibilidad retardada) 

Las reacciones de hipersensibilidad lardin se presentan por la interacción de Ag con 
linfocitos previamente sensibilizados, que causa respuesta inflamatoria en el sitio de aplicación y 
tarda de 24 a 48 hm en manifestarse, esto se ocasiona por la liberación de linfocinas con atracción 
de macrófagos que se vuelven citotóxicos quedando impedida su migración, tambien hay 
atracción de basofilos con la liberación de factores vasoactivos con la resultante inflamación. 
Estas reacciones se observan después de la vacunación antirabicit que causa encefalitis y polira-
dieuloneuritis en perros (20, 25, 50). 

C) COM EIRIAIIIAII 031 hl NANO 
En relación a la vacuna es necesario recordar que la elaboración de ellas esta sujeta a 

normas de control de calidad antes, durante y después del proceso de elaboración que tienden a 
asegurar un biológico de probada capacidad. Sin embargo, debe mencionarse que diversos 
autores señalan los puntos criticas a los que estos productos se someten durante la cadena fria 
desde que sale del laboratorio productor hasta el veterinario que la aplica y que permite en 
ocasiones explicar la falla de algunas de ellas. Ya que su almacen y transporte requieren 
temperaturas de 4°C. 	El uso de desinfectantes con alto poder residual para desinfectar el área 
en que se inoculan y para esterilizar las jeringas con que se aplican puede dañar a estos virus, el 
grado en que lo hagan dependerá del grado y tiempo de exposición, asi como de la naturaleza del 
virus, por ejemplo, los virus con envoltura lipidica son en términos generales vais facilmente 
dañados por calor, rayos UV, radiación solar y desinfectantes, lo que pmvocará inactivación viral, 
por lo tanto no se replicará y la masa atigénica sera insuficiente para estimular inmunidad (14, 
20, 50), 
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VI j ENFERMEDADES VIRALES CANINAS 
ENFERMEDAD DE CALME (DIS'rENIPER CANINO) 
Definición.- Enfermedad infecto, contagiosa que puede provocar un cuadro clínico agudo, sub-
agudo en caninos, mustelidos, procyonidos y viverridos. Es una enfermedad al:lob:intente cuyo 
rango de mortalidad fluctua entre 20 y 80%, de distribución mundial, descrita por E. Jenner en 
1809 (24, 25, 52, 64). 
Etiología.- El virus del distemper canino pertenece a la familia Pnramixoviridae (RNA) genero 
morbillivims, del que existe un sólo serotipo y varias cepas que varia:: en virulencia y que pueden 
mantener su titulo a 6°C durante varios rulos. 	El virus puede inaclivarse con eter, formo', 
hidroxilamina y beta propiolactona, el tiempo en que esto se logre dependerá de la concentracion 
(%) y condiciones (temperaturaItiempo) en que el proceso se lleve a cabo. El vin: es tennolabil y 
en condiciones ambientales comunes (32°C a 2% de humedad) es capaz de permanecer activo 
durante meses. Es estable en 01 4.5-7.2 (24, 25, 52, 64). 
Patogenia, El periodo de incubación es de 3-7 dias y el curso de la enfermedad de 
aproximadamente 30 dias. En algunos perros (50%) el virus invade el sistema nervioso (SNC) y 
causa encefalitis, en una minoria (5%) el virus persiste en tejido nervioso (ganglio trigémino) y 
puede provocar una encefalitis del perro viejo aproximadamente al ano de infección. La entrada 
del vinos es por vía aérea, infectando el epitelio respiratorio (orofaringe) y :necrófagos alveolares 
donde el virus es transportado por macrófagos a ganglios linfáticos bronquiales y tonsilas de 
donde es distribuido a sangre para posteriormente alcanzar médula ósea, bazo, tuno, linfáticos 
mesentericos, epitelio tubular de ritIon, Munían propia del intestino y estomago. La diseminación 
del virus (8-9 deis postinfección) dependerá del desarrollo de una respueste inmune neutralizante. 
En general no hay Igs a los 7 dins postinfección, pero a los 9 días algunos animales (50E)) 
alcanzan Mulos de 100 Ul o más, en estos el virus del moquillo canino no se disemina y 
desaparece rapilunente de los linfaticos y la infección permanece subchinica. Por el contrario, si 
no se pueden determinar Igs o no se alcanzan tltulos de 100 UI para el die 1,1, el virus se 
difundirá a través del cuerpo produciendose una infección extensiva en epitelio intestinal, 
respiratorio, genital, urinario, piel, &adulas enclócrina.s y exoctinaS. En aquellos individuos en 
los que el virus infecta al SNC este aparece primero en :necrófagos méningeos, posteriormente en 
células ependimales, células de la glia y finalmente neuronas. Cuarenta a 60 dias ,después de una 
aparente recuperación algunos perros sufren encefalitis con desmielinizeción característica que 
conduce a muerte; en estos animales hay elevados niveles de Igs en sangre y liquido cefalorraqui 
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deo, pero pocos se recuperan de la infección. Las lesiones encontradas en encefalo incluyen 
degeneración de células de Purkinje, gliosis, desmielinización y meningitis no supurativa. Es 
comun en el caso de presentación aguda que ocurra infección bacteria» a. En los aninuiles que se 
recuperan, la inmunidad obtenida es de por vida (24, 25, 52, 64). 
Signos.- Las consecuencias de la infección variar de n'aparente a manifestaciones severas. Se 
observa fiebre (41°C) difásica, tos, estornudos con exudado seroso a mucopurulento en nariz y 
ojos. Posteriormente vómito, diarrea fétida intensa con moco y sangre, cambio de conduela, 
mioclonia motora, espasmos, ataxia, paresia y muerte. 	En ocasiones (10%), se observa 
hiperqueratosis del cojinete plantar. El curso de la enfermedad es tan corto como 10 días, pero a 
menudo se prolonga a varias Se111111M3 o meses. Algunas veces cuando la recuperación parece 
inminente aparecen signos neurológicos permanentes (24, 25, 52, 64). 
Diagnóstico diferencial- Los signos clinicos no se consideran patognomónicos por lo que debe 
recurrirse a la confirmación por laboratorio para distinguirlo de hepatitis infecciosa canina, parvo- 
virus canino, leptospirosis, toxoplasma y rabia 	Se pueden realizar diversas pntebas: en 
histologia se observan cuerpoi de inclusión intranucleares e intracitoplásrnaticos en epitelio respi-
ratorio, urinario y digestivo. La prueba de inmunofluoresecencia (E) permite determinar la 
presencia de Ag viral pero no establece si este es de origen vacuruil o de campo. La seroneutrali-
zación esta indicada antes de que se presente el problema, se sugiere realizarla en suero 
proveniente de reproductores, para conocer si han estado expuestos (vacunados) o no, ademas de 
que permitirla implementar el programa de vacunación más adecuado para esa explotación. El 
aislamiento viral es factible, pero consume recursos que el dueño comunmente no puede erogar y 
tiempo,-que para el perro es timdamental (24, 25). 
Tratamiento,- Terapia de líquidos y antibióticos para el control de infecciones secundarias (24). 
Control- Esta indicada la segregación de los animales cuando se sospecha de exposición al 
agente etiológico, asi como la aplicación de suero inmune (que no se produce en México). Los 
animales clinicamente sanos y no expuestos deben ser vacunados tan pronto como sea posible (24, 
25). 
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Prevención.- Mediante el empleo de vacunas en ateas etizooticas (Cuadro II D. 
a) Vacunas: 
Tipos.• Eu cultivo de riñen, tibroblastos de pollo que emplean vinis activo modificado. 
Cepas.- a) Cepa de virus de distemper canino Rockboni activo modificado. 

b) Cepa del sarampion hunumo C-Z. activo modificado. 
b) Vins de inoculación: hitmuuscular (14), subcutanea (SC) e intradennica (ID). 
c) Dosis: 10 Dosis infectante cultivo celular IDICC)/ml. 
d)Edad de vacunación: La susceptibilidad es mayor cuando el cachorro es joven y se incremen-
ta cuando el cachorro no ha recibido calostro o la madre no ha sido vacunada, por lo tanto se 
recomienda vacunar a 30 dias de edad (con virus inactivo de sarampión) y a 6() días de edad ( con 
virus inactivo de sanunpion ). 

- Se debe vacunar al cachorro después del destete, que por lo general ecum entre las 6 y 8 
semanas de edad, o inclusive antes (3.4 semanas) de ser destetados pero debe recordarse que: 
1) Las IgG séñcas proporcionadas por la madre con el calostro, cuya cantidad variara con el nu 
mero de vacunaciones que haya recibido antes de estar gesuinte, tienen una vida media pro-
medio de 4 semanas. 
2) Las IgA secretoras proporcionadas por la leche materna duran 3 dlas, lo que significa que 
despues de la ultima ingestión de leche el cachorro tendra Igs en su tracto digestivo durante 
72hrs o mas. 
3) Las vacunas disponibles en el mercado se aplican por via parenteral t IM, SC, ID) por lo que no 
ocurrira seroneutralización "in situ" si se aplica a los 31 dias de edad o antes. 
4) Solvencia moral del producto ultilizado, recuerdese que la mayoria de los laboratorios 
productores de biológicos emplean el sistema de "semilla madre" que gannuizan la no 
patogenicidad, atenuación, iruntmogenicicind y estabilidad dedos virus utilizados. 
• Vacunar por segunda ocasión al cachorro a las 12 semanas de edad, ya que se provocara una 
respuesta inmune secundaria. 
• Vacunar por tercera ocasión al animal cuando alcanza la madurez inmunologica a las 16 
semanas; 
e) Inmunidad:. La duración de la, inmunidad seguida de la vacunación es variable, como ya se 
menciono se ha demostrado que el nivel de Igs se mantiene sin cambios durante 2 anos. Los 
perros que sobreviven a la enfermedad desarrollan inmunidad de por vida( la presencia de Igs y 
células linfoides contra el virus) incrementan la probabilidad de evitar que se presente el cuadro 
clinico, asf como de disminuir la severidad de la presentación clínica.. 
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t) Reacciones adversas; Se ha informado que inclusive el '»inis vacuna] de moquillo canino 
produce inntur►odepresión y que esta es niña severa cuando se emplean vacunas polivalentes. Se 
encuentra tambien en la literatura información que menciona la sospecha de que se prodtrzea la 
enfermedad por el empleo de vacunas a virus activo modificado con la cepa Rockborn. 
g) Vacunas disponibles: Cuadro II 4 (44, 24.25;  35.53, 64). 



30 

PARVOVIROSIS CANINA 
Definición.- Enfermedad infecciosa, contagiosa que puede causar enteritis de curso agudo en 
perros de todas las edades. En los primeros brotes reportado en USA en 1978, se observó 
morbilidad y mortalidad del 100% principalmente en cachorros, pero tambien ocurrieron muertes 
en adultos. De distribución mundial, aislado por Dina en 1970 (24, 25, 33, 64, 72). 
Etiologia.-Causada por el parvovirus canino (PVC), que pertenece a la familia Pruveviridae 
(DNA) género parvovirus, estrechamente relacionado con el virus de la panleucopenia felina y el 
de la enteritis del vison. Existen dos serolipos: a) el PVC-1 llamado virus diminuto canino, 
identificado en 1967, que no es causa importante de enfermedad, aunque puede provocar una 
diarrea grave y b) el PVC-2 reconocido en 1978, causante de una panzootia a nivel mundial que 
actualmente ha quedado como enzootia. Estos virus son genetica y antigénicamente diferentes, 
El virus puede inactivarse con fonnol al 0.2%. 	Resiste el eter, cloroformo, fenol y es 
temioestable. En medio ambiente es muy resistente, estable en pi! 3 a 9, el virus aglutina 
globulos rojos de mono Rhesus y cerdo (5, 6, 24, 25, 40, 64). 

togesda..- El periodo de incubación varia de 4 a 8 dios. La infección es por iugestióm, 
ocurriendo la implicación viral en tejido Enfalde faringeo, de donde se distribuye a todos los 
organos a través del sistema sauguineo. El virus infecta celulas que se encuentran en la fase S del 
crecimiento celular y las lisa. El PVC provoca una marcada leucopenia, con cuenta leucocitarin 
menor a 100 celulasfinm3, aunque se observan cuentas leucocitarias de 1000 a 4000 celulasínun3. 
Simultaneamente el virus se une a la superficie de divenias celulas que son entonces Usadas por 
celulas citotóxicas, NK y K. Las celulas de las criptas de Lieberkhun del epitelio intestinal son 
muy susceptibles al virus. En condiciones normales las células de la punta de las vellosidades se 
pierden constantemente y son substituidas por las células de las criptas en un cielo que dura 
aproximadamente 8.12 hrs, Despea de la infección con PVC las celulas de la punta no son 
reemplazadas, lo que ocasiona su acortamiento y no absorcion lo que conduce a diarrea. La 
perdida de Na, K, ATP, asi como la disminución de la presión osmótica por la presencia de 
lactara sin digerir contribuyen al desarrollo de acidosis. El proceso continua hacia yeyuno e ileon 
la extensión dependerá de la dosis infectante, virulencia de la cepa y resistencia del huesped. 
Se reconocen 3 sindrotnes de esta enfermedad: 
a) Generalizada .neonatal en animales de 6.12 dios de edad, cuya presentacion es rara (5, 16, 24, 
25, 64). 
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b) Miocarditis aguda o crónica en animales de 3 a 8 semanas de edad 
e) Panleucopenia•enteritis, en individuos de 2 a 4 meses de edad (5, 16, 24, 25, 64). 
Signos.- Los principales son vomito, diarrea, anorexia y einaciación en cachorros. Al principio el 
excremento ea de color gris ansuillento y posteriormente se toma a sanguinolento (24, 25, 64). 
Diagnóstico diferencial.- Debe senalarse que la patogenesis de las diarreas interactua con 
respuesta inmune, medio ambiente y nutrición, es por lo general multifactorial y puede ser 
causada por rotavirus, corónavirus, togavinis, calicivirus, astrovirus y parvovirus, asi como 
bacterias, parasitos, pancreatitis aguda y envenenamientos. 	Existe una prueba de 
hemoaglutinación (HA) aplicable en los primeros estadios de la infección pero no es concluyente. 
El asilamiento del virus en Los heces o la demostración del virus por medio de tuicroscopia 
electronica, es util para el diagnostico. Se puede realizar prueba de seroneutralización la cual 
indica exposición a parvovims sin indicar si se trata de un virus vacuna' o de campo (24, 25, 64). 
Tratamiento.- Terapia de fluidos y autibioticos para evitar infecciones secundarias (25, 33, 64), 
Control.- Es importante una vez que se ha diagnosticado la enfermedad, aislar a los animales 
afectados y aplicar medidas de desinfección y esterilizacion estrictas y constantes en áreas 
afectadas y frecuentadas por perros (24, 25, 33, 64). 
Prevención.- Mediante el empleo de vacunas. 
a) Vacunas: Tipos.- Cultivo celular de d'Ion de perro y gato. Utilizando virus inactivo, activo 
modificado y virus de panleucopenia felina activo modificado. 

Cepas.. PVC cepas Cornil, Tena 233, CV-I6, L-85 y NK-350, cepa VPF. 
b) Vias de administración: IM, SC e ID. 
e) Dosis: 10 DICC 50% dosis para el PVC activo modificado. 
d) Edad de vacunación: Ver cuadro de enfermedad de Cavé. 
e) Inmunidad: El nivel y grado de protección de la respuesta inmune se relaciona con el tipo de 
vacuna utilizado.. La vacuna de VPF induce altos niveles de Igs (IHA), pero se informen de 
fracasos para evitar la presentador' del cuadro chnico. Se recomienda revacunación anual a 
hembras reproductoras. 
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1) Reacciones adversas: Las vacunas monovalentes y polivalentes tienen una elevada probabilidad 

de provocar inmunodepresión. 

g) Vacunas disponibles: Cuadro ti 4,5 (6,14, 15, 16, 24, 25, 29, 33, 69). 
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CORONAVIROSIS CANINA 
Definición.- Enfermedad infecto contagiosa que generalmente causa gastroenteritis en los perros 
principalmente jovenes, de la cual se recuperan. Fue aislado por primera vez en 1971, de perros 
militares en los E.U.A., durante un brote de diarrea. Su distribución es en America, no se la 
determinado su rango de morbilidad y mortalidad. Es frecuente que se asocie con otros virus 
como calicivirus, astrovirus, rotavims, togavirus y parvovirus, obteniendose un cuadro más severo 
que puede ser fatal (24, 25, 64). 
Etiología.- Causada por un cororuivinia perteneciente a la familia Cororuiviridae (RNA) género 
coronavirus, del que existe un solo serotipo y diversas cepas de virulencia variable. El virus es 
tennolabil pues se inactiva con formol al 0,05% durante 20' a 37°C. En medio ambiente se 
conserva durante 3 d'as (24, 25, 64). 
Patogenia.- El periodo de incubación en forma experimental es de 24 a 36 hrs. El virus penetra 
por vis oral, replicandose en tejido linfoide laringeo y posteriormente, al igual que los rotavirus en 
la parte alta de las vellosidades intestinales, lo que ocasionará acortamiento y disminución de la 
superficie de adsorción, acumulandose el liquido y produciendose la diem. La recuperación es 
rápida pues al no lesionar las Mulas de las criptas de LieberkInur, las celulas epiteliales que se 
pierden son prontamente suablituidas, Al igual que con el PVC el proceso inicia en duodeno y de 
ah' hacia ileon, su extensión dependerá de la dosis infectante, virulencia de la cepa, resiateucia del 
buesped, asi como de la asociación y participación de otros agentes etiológicos (24,. '5.64). 
Signos,- Anorexia, depresión, diarrea mucosa a sanguinolenta, vómito ocasional, suele ocurrir 
recuperación sin tratamiento en 7.10 dias (24, 64), 
Diagnóstico diferencial- Al evaluar loa signos dirijan debe tomarse en cuenta la posibilidad de 
infecciones mixtas y secundarias. El virus se Ira aislado de heces fecales para cultivo celular 
donde produce efecto citopatogenico en celula.s caninas. El hallazgo de particulas de comnavirus 
en excremento por nucroscópia electrónica y el examen histologico de intestino delgado 
proporciona evidencias para apoyar el diagnostico. La presencia de Igs no tiene valor diagnostico 
porque: a) pueden ser de origen materno y b) no estar relacionadas con la diarrea (24, 25, 64). 
Tratamiento.- l'erapia de fluidos y annbioticos encaminado al control de las diarreas, des 
hidratación, vómito e infecciones secundarias (24, 25). 
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Control.- Aislamiento y tratamiento de los animales afectados, aplicación de procesos de 
desinfección severos (24, 25). 
Prevención.- Mediante el empleo de vacunas. 
a) Vacunas: Tipos.- Cultivos celultuns de tejido canino para corotuivims canino activo modificado 
e inactivo. 

Cepas.- 1-17. 
b) Vias de administración: IM. SC e ID. 
c) Dosis: 10 DICC 50% /dosis o 10 DIF 50%/dosis para corouavirus activo modificado. 
d) Edad de vacunación: Ver indicaciones para moquillo canino y parvovirus canino. 
e) Inmunidad; La información disponible no permite establecer la dunición de la misma. 
t) Reacciones adversas; No se encontro información al respecto. 
g) Vacunas disponibles: Cuadro N 4, 5 (14, 24, 35, 64). 
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HEPATITIS INFECCIOSA CANINA 
Definición.- Enfermedad infecciosa, contagiosa que provoca signos variables en canideos y otros 

carnivoros de todas las edades. Su morbilidad se estima en 40 a 70% y su mortalidad en 10 a 

25%, de distribución mundial, descrita en 1930 y reconocida como viral por Rubarth en 1947 (24, 

44). 

Etiolojta.- La enfermedad es causada por un adenovinn de la familia Adenoviridae (DNA) 

genero mastadenovirus, del que existen 2 serotipos AVC I y AVC2, que presentan una relación 

antigénica estrecha y cruzada: a) El adenovints canino 1 (ADVC1) cepa tipo Utrech produce en la 

inayoria de los casos, más del 60% de infecciones asintomaticas, pero puede causar encefalitis del 

zorro de nuuüfestaciones chicas, respiratorias, oculares, hepáticas y renales, b) El adenosims 

canino 2 (ADVC2) cepa Toronto A26/21, produce enfermedad respiratoria, tonsilitis, faringitis, 

traqueitis, bronquitis y bronco netunotria, es parte del sindrome de tos de las perreras. Este virus 

puede inactivarse con fomtalina al 0.2% y destruirse a 50°C por 150 minutos. En condiciones 

ambientales comunes puede permanecer 10 a 14 semanas y se conserva a 4°C durante 6 a 9 

meses. Es estable en pll 3 a 9 (10, 24, 25, 44). 
Patotenia.- El periodo de incubación es de 6 a 9 dias. El virus es ingerido, replicandose en 

epitelio oral y eu inacrufagos tistilares thistioeitos) que lo transportan a las celular endoteliales. ln 
transmisión Mea (nasal y conjuntival) no se considera problema, la infección se disemina por vía 

sanguínea provocando destrucción del endotetio vascular lo que da origen a hemorragias 

pelequides en muchos tejidos. La afección de la celula endotelial es fundamental parí que el 

virus pueda alcanzar los hepatocitos y destruirlos en forma masiva lo que provocará enfermedad 

aguda, ademas de necrosis hepática. En la fase «tunca el dallo vascular causa insuficiencia 

renal, cuando el virus se localiza en ritlon se elimina durante meses por la orina, aunque el virus 

puede estar presente en todas las excresiones y secresiones. En la couvalescencia unos 8.12 dias 

post-vacunación algunos animales presentan edema corneal que se debe a la deposición de 

complejos inmunes en Jos pequenos vasos sauguineos del cuerpo ciliar que interfieren con el 

intercambio de fluidos en comen, este evento se rCSUCIVI: 3-5 dias despues sin consecuencias (7, 
24, 25, 37). 
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Signos.- La forma hepática se caracteriza por edema (en cuello, cabeza y alxIonien), hemorragias 
petequiales, peritonitis tibrinosa con liquido sanguinolento, hepatoniegalia, edema pulmonar y 
glomemlonefritis. La forma respiratoria se caracteriza por fiebre, tos, exudado nasal mucoso o 

purulento y disnea. Después de la fiebre se desanulla leucopenia y su grado se relaciona con la 
severidad de la enfermedad. Se desarrolla intensa Inperemia de mucosa oral, tarabitas tonsilitis y 
dolor abdominal. En adición al cuadro respiratorio el ADVC I puede producir en animales 
menores de 6 semanas 3 síndromes que se sobreponen y son: 1) fulminante, en la que el animal 
aparece muerto sin signos previos de enfermedad, 2) Aguda, que puede o no ser fatal y en la que 

se aprecia vómito, diarrea sanguinolenta, petequias en canillas e ictericia y 3) Moderada. Se ha 
encontrado tambien una estrecha relación entre el tiempo de coagulación y severidad de la 
enfermedad, manifestado por hemorragias alrededor de los dientes y producción espontanea de 
hematomas (10, 24, 25 ). 
Diagnóstico diferencial.- La evidencia chino no siempre es suficiente para diferenciar la 

hepatitis infecciosa de mina enfermedades (moquillo, toxoplasmosis). - Se recurre al Itemognutut 
que revela durante la fase febril leúcopenia que también se observa con otros virus. El virus 

puede aislante de secreciones y heces fecales para cultivo celular pero consume tiempo y recursos, 
la seroneutralizacion e CF son practicas pero no existe diferencia entre los virus de campo y 
mentales. Histopatologicamente se observan cuerpos de inclusión intranucleares en higado que 

pueden ser producirlos por otros virus. La microscopia electrónica es util, practica, rapida y 
permite diferenciar el virus de otros pero pocos laboratorios lo ofrecen y es costoso (10, 24, 25). 

Tratamiento.- Terapia de liquidos y antibioticos (24, 25). 
Control.- Esta indicada la segregación de los animales. cuando se sospecha de exposición al 
agente etiológico, asi como la aplicacion de suero inmune (que no se produce en México). Los 
animales clinicantente sanos y no expuestos deben ser vacunados tan pronto como sea posible 

(52)• 
Prevención.- Mediante el empleo de vacunas, 
a) Vacunas: Tipos: En cultivo de celulas de riñón de perro, hurón, cerdo y mitparibe, que emplean 
virus activo Modificado ADVC1 o ADVC2 

Cepas.- ADVC I cepa Utrecht que produce edema correal. 
b) Vias de inoculación: 	SC e ID. 
e) Dosis: 10 DICC 501/0/dOsis. 
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d) Edad de vacunación: Ver indicaciones para enfermedad de Curé. 
e) Inmunidad: Es variable despues de la vacunación. Los perros que se vacunan y los que se 
recuperan de la enfeimedad excretan el virus por la orina durante 6 meses. Se considera que en 
los animales recuperados el virus se exuda de por vida. Se recomienda la revacunación anual. 
t) Reacciones adversas: El ADVCI produce lesiones renales eronicas y edema comal que son 
resultado de la deposición de complejos inmunes. 
g) Vacunas disponibles: Cuadro # 4 (7, 14, 24, 25, 35, 43, 53). 
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HE RPE SVIRUS CANINO 
Definición.- Enfermedad infecto contagiosa, frecuentemente fatal, que provoca una enfermedad 
hemorrágica en cachorros menores de 1 mes de edad, cachorros infectados en-ulero mueren 1-3 
semanas después de nacer. Se diagnosticó por primera vez en USA por Carmichael en 1965. La 
enfermedad hemorrágica en cachorros es rara y su prevalencia (basada en evidencias scrológicas) 
es baja (20%), en perros sexualmente maduros causa enfermedad genital que raramente se 
diagnostica, probablemente porque los signos son leves (24, 25). 
Etiología.- Causada por el herpesvirus canino tipo-1, que pertenece a la familia lierpesviridne 
(DNA) genero alphaherpesvinis. Es temmlabil pues se destruye a 56°C en menos de 4'. Se 
inactiva con cloroformo y eter, es sensible a pH 4.5 ( 24, 25). 
Patogenta.- El periodo de incubación es de 3-8 dios y el curso de la enfermedad fatal es de 1-2 
dial. El virus entra por vio oral y nasal, y se replica en tejido Ihifoide de faringe y inacrófagos, 
que lo transportan a sangre, ya en sangre el virus infecta la célula endotelial cuya invasión es 
fundamental para que el virus pueda pasar a través de ellas y alcanzar la célula epitelial. La 
replicación del virus es acompañada por muerte celular, aunque puede haber excepciones, se 
observa pienosis (marginación de la cromatina) y r.ariorreids (destrucción del vuelco). Uno de los 
atributos mas importantes de este virus es su predilección por tejido nervioso y su habilidad para 
permanecer en este por años. Hay información de que los herpesvirus contribuyen al desarrollo 
de tumores a través de la activación de retrovirus "integrados" (24, 25). 

Es importante señalar que la temperatura optima de repliceción del virus es de 33°C, es 
decir, la temperatura del tracto respiratorio; desde su nacimiento hasta antes de las 4 semanas los 
cachorros son hipotennicos pues su centro termorregulador no opera totalmente, razón por la cual 
el animel depende mucho del contacto de la madre y de la temperatura ambiente para mantener la 
suya, explicando esto se comprende que a más severa la hipotermia mas severo y lapido el curso 
de la enfermedad ( 24). 
Signos.- En cacharros "aullidos", dolor abdominal, anorexia y disnea. En adultos descarga 
vaginal y prepucial, lesiones nodulares en epitelio vaginal y prepucial. Se pueden apreciar signos 
nerviosos, ya que el virus puede causar meningoencefalitis no supurativa y displasia retina" El 
virus tambien ocasiona signos respiratorios y torna parte del sindrome de tos de las perreras. 
Macroscópicamente se encuentran equimosis en riñón, adrenales y tracto gastrointestinal. 
lvlicroscopicamente hay focos necroticos en riñón, !ligado y pulmón y ocasionalmente se observan 
cuerpos de inclusión acidótilos intranucleares en estos organos (24). 
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Diagnóstico diferencial.- La enfermedad raramente se diagnostica, pero las hemorragias 
equimoticas en riffoit y tracto gastrointestinal son características. El aislamiento virad provee 
ayuda pues histologicamente el virus produce cuerpos de inclusión eosinofilicos en celulas 
hepáticas que habrá que diferenciar de los producidos por el virus de moquillo y el de hepatitis 
infecciosa canina. El virus puede recuperarse de la vagina de la perra 18 dial despues del parto 
(24, 25). 
Tratamiento.- Terapia de líquidos y extremo cuidado a cachorros de menos de 4 semanas de 
edad; el incrementar y mantener constante la temperatura (37.5°C + 0.5, 50% humedad relativa) 
puede tener valor terapeutico (24, 25). 
CantroL- La baja incidencia de la enfermedad en cachorros y lo leve de la presentación en adultos 
ha contribuido al no desarrollo de vacunas para esta enfermedad. Es importante mantener a los 
cachorros en lugares tennicamente estables (37°C) durante la lactancia ( 25). 
Prevención.- No existen vacunas ( 24, 25). 
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RABIA 
Definición.- Enfermedad infecciosa que se transmite a traves de la saliva infectante proveniente 
de animales enfermos. Es una encefalomielitis que afecta a todos los manuiferos; se describió 
desde el alto 500 A.C.; reconocida por Zinke en 1804, Pasteur en 1881 demostró el neurotropismo 
del virus; Reading en 1903 reconoció su naturaleza viral y Negri en el mismo ano estableció el 
valor diagnóstico de las inclusiones intracitoplasinaticas en las neuronas de animales rabiosos. 
Distlibución mundial (24, 25, 31). 
Etiología.- El virus de la rabia, pertenece a la familia Rhabdoviridae (RNA) genero lyssavinis, 
serotipo 1, muy sensible a los solventes de lipidos, temrolabil, facihnente destruido por forma 
cloroformo, luz ultravioleta y pasteurización, estable en pH 5 a 10 (24, 25, 31). 
Palogettia.- El periodo de incubación es de 14 1190 dias y el curso de la enfermedad de 2 a 7 dias. 
La infección ocurre como resultado del deposito de virus (saliva contaminada) en aumento 
estriado, donde se replica el virus hasta que se obtiene una mayor concentración que permite llegar 
a una terminación nerviosa, aqui el virus se une al receptor acetilcolina, entra al nervio y empieza 
avanzar en forma centripeta hacia SNC. Conforme avanza la infección se va presentando la 
disfwición neuronal y el virus alcanza el sistema limbico donde se replica extensivamente 
ocurriendo una liberación del control cortica! del comportamiento lo que conduce frecuentemente a 
un cuadro furioso, la replica continua desoles en neocorieza y el cuadro cambia a pamlitico 
caracterizado por depresión, coma y finalmente muerte por paro respiratorio, al mismo tiempo que 
el virus alcanza SNC el virus se elimina por el extremo apical de las celulas secretoras de glandula 
salival, eliminandose el virus antes de que se desarrolle el cuadro chuico clasico, en otros 
animales (600/0) el virus nunca se elimina 24,25, 31). 

Distante el curso de la enfermedad la respuesta inflamatoria e inmune es mínima porque la 
infección es no citopática en musculo y nervio, y se efectlui en un medio ambiente 
itununológicamente secuestrado, por lo que las proteinas del virus aunque inmunogénicas no 
provocan :apuesta inmune, probablemente porque se exponen poco, De tal manen' que al.morir 
excepto por la infiltración linfocitaria perivasculax la evidencia bistologia es mínima le-
cuenteniente (24, 25, 31). 
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Signos.- En la fase inicial se observa =libio de conducta: Se han descrito dos presentaciones 
clinicas: a) Furiosa en la que el animal muestra ansiedad, irritabilidad, agresividad, fototbbia, 
disfagia, hiperestesia e hiperacusia y b) Muda en que se aprecian convulsiones, mralisis y comisa 
(24, 25). 
Diagnóstico diferencial.- Los signos clinicos pueden sobretodo en la etapa prodrómica 
confundirse con enfermedades que cursen con signos nerviosos (moquillo, beroesvirus.1). El 
diagnóstico se confirma por examen histológico para evidenciar la presencia de cuerpos de 
inclusion y por pruebas encaminadas a determinar la presencia del autigeno viral como la 1F. 
Pueden realizarse pruebas en cornea y foliculo piloso pero si el resultado es negativo, no es 
concluyente y debe recordarse que las pruebas anternortem requieren indispensablemente de una 
muestra que contenga tejido nervioso para ser determinante (24, 25, 44). 
Tratamiento.- No existe (24, 25). 
Control.- Varia de acuerdo a si se trata de una arca libre de la enfermedad y de si ocurre en un 
pais industrializado o no industrializado (24, 39). 
Paises libres de la enfemiedad: Cuarentena y segregación de animales vacunados durante 6 mosca. 
Paises no industrializados: Ha mostrado efectividad: a) eliminación de perros y gatos callejeros 
con o sin dueño, b) control de tráfico de mascotas, e) cuarentena de los mismos, d) inmunización 
de perros y gatos, e) continnacion del diagnóstico clínico por pruebas de labomtono, t) es-
tadísticas para evaluar la efectividad de las medidas establecidas, g) dallaron de la informacion 
obtenida y h) programas educativos para asegurar cooperación. 
Paises industrializados: En estos paises ha sido confirmada en animales salvajes (zorro, zorrillo, 
mapache) y se ha empleado la disminución de la población para controlar la enfermedad. En 
Suiza y Alemania se ha utilizado la vacuna por vio oral para interrumpir la transmisión de la 
enfermedad. En paises donde existen los nuncielagos hematóragos que causan graves daños a la 
industria pecuaria se han utilizado ademas de las vacunas bovinas, anticoagulantes como la 
diferiadiona y la warfarina ( se aplican vía intraruminal a DL50 (<1.0tng/Kg; los anticoagulantes 
se unen temporalmente a las proteínas de la sangre que al ser ingerida por el murciélago y la 
muerte resulta de la falla pata producir factores de coagulación en el hígado (24, 39,70). 
Prevención.- Mediante el uso de vacunas. 
a) Vacunas: Tipos.. Embrion de pollo, cultivos celulares (de cerdo, bovino y crieeto) para el virus 
activo modificado y tejido nervioso de raton para virus inactivados, 

Cepas.. Plug alto (HEP) y bajo (LEP) pasaje, Roxane,SAD, Acallan, ERA y Pastear 
para virus activo modificado. Pasteur, CVS 51 y 91 para virus inactivado. 
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b) Vias de inoculación.- IIvI, SC e ID. 
e) Dosis.-10 ULR 50%/dosis en 0.03 ml para virus activo modificado, Para vinis 	inactivado 
0.5 Ul o mas. 
d) Edad de vacunación,- Se recomienda la primera vacunación a perros de 3 a 4 meses de edad, 
La revacunación dependerá de la epizootiologia y la cepa utilizada (producto) cada 1,2 o 3 años. 
e) Inmunidad,- Existe información que demuestra que estas vacunas son capaces de brindar 
protección a más del 80% de los animales vacunados durante I a 3 anos. 
f) Reacciones adversas,- Las complicaciones neurológicas constituyen el mayor riesgo en la 
vacunación contra rabia y las vacunas que se elaboran con tejido nervioso tienen mayor 
probabilidad de ocasionarlas. Las reacciones postvacunales, que se presentan con todas las 
vacunas de rabia van desde eritema y prurito en el sitio de aplicación que se resuelve en un lapso 
de 24 a 72 lira, hasta la meningoeneetalitis postvacuttal. La probabilidad intentada de que esto 
ocurra es de l CASO por cada 20,000 vacunados para las vacunas de tejido nervioso'y (le 1 caso por 
cada 30,000 vacunados para las vacunas de cultivo celular. 
g) Vacunas disponibles.- Cuadro 116 (1,14,18, 24, 25,28, 35, 48). 
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PARAINFLUENZA CANINA 
Definición.- Enfermedad respiratoria localizada de los perros, de curso agudo que se ha asociado 
con otros agentes que pueden causar signos respiratorios, y juega un papel importante en el 
síndrome ele tos de las perreras. Distribución en toda América. En 1967 implicó tina epizootia 
(25). 
Etiología.- Causada por el virus de la paraintluenza canina II (SV-5), perteneciente a la familia 
Parampcoviridae (RNA) género paramyxovirus. Sensible al eter (25). 
Patogenia.- La vía de entrada es nasal y conjuntiva', el periodo de incubación es de 2 a 3 días, 
replicandose en tejido linfoide interepitelial, posteriormente es transportado por macrofagos 
través de vía linfática a sangre y de alti a epitelio respiratorio por el que el virus tiene mayor 
afinidad y en el que provoca necrosis. El virus se elimina por secresiones nasales y aerosoles asi 
como por desprendimiento epitelial (25). 
Signos.- Inicio súbito, exudados nasales, fiebre, tos de recuperación rápida, si se asocia con otros 
agentes la tos persistirá durante semanas. Las lesiones son confundas a vías respiratorias altas y 
bajas, principalmente bronquiolos donde se observan petequias (25). 
Diagnóstico diferencial.- Se debe tomar en cuenta la presencia de invasores secundarios, se 
realizan pruebas de hemoadsorción, pero requiere un minium de particulas virales para poder 
observarse. También se puede realizar la prueba de IF que es util y rapida (25). 
Control.- La enfermedad se presenta conummente en donde hay gran cantidad de perros, se 
recomienda separar a las animales enfermos y medidas de higiene y desinfección estrictas (25). 
Prevención.- Mediante el uso de vacunas. 
a) Vacunas: Tipos.- En cultivo de rh Ion de perro, mono rhesus, humano y embrion de pollo para 
vacunas de virus activo modificado. 

Cepas.- SV-5. 
b) Vias de administración.- IM, Se e ID. 
e) Dosis.- 10 DICC/ dosis. 
d) Edad de vacunación Considerar indicaciones de distemper canino. 
e) Inmunidad.- Se sabe que los animales infectados de manera natural o por vis intranasal 
presentan buena itununidad. 
1) Reacciones adversas.- Ininumlepresión por el uso de vacunas polivalentes. 
g) Vacunas disponibles.- Cuadro # 4 (14, 35). 
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VII) ENFERMEDADES VIRALES FELINAS 
PANLEUCOPENIA FELINA 
Definición.- Enfermedad contagiosa, fatal que afecta a todos los miembro de la familia Feliclae, al 

mapache y coati de la familia procionidne. Su rango de mortalidad es de 60.90% especialmente 

en gatitos. Identificado por primera vez en 1928. Distribución mundial (17, 24, 25, 41, 47). 

Etiología.- El virus de la panleucopenia felina, pertenece a la familia Parvoviridne (DNA) genero 

parvovinis, del que existen varias cepas relacionadas entre si antigenicanienie. El virus de la 

panleucopenin felina es identico antigenicamente al virus de la enteritis del visón. Existen virus 

endogenos contenidos en la linea germinal de la especie, se transmiten geneticamente y no son 

patógenos. Los virus exógenos pueden ser crónicos (no defectivos) y agudos (defectivos), los 

cronicos son provirus, no requieren virus cooperadores y no contienen genes c-onc. Los virus se 

inactivan con fonnol al 12% y son estables a 60°C por 60' (17, 24, 25, 41, 47, 54). 

Patogenia.- Por activación de los genes celulares cercanos al sitio de integración del provirus. 
Via de entrada es oral o inhalado, periodo de incubación de 4.10 dins, se replican en tejido 

linfoide de faringe y se distribuyen por sangre a todo el organismo, se produce leucopenia porque 

hay destrucción de celular linfoides, el virus tiene tambien afinidad por celular epiteliales 

intestinales donde destruye la cuspide de las vellosidades, ocasionando falta de absorción de 

liquidas y por lo tanto diarrea. Cuando afecta al teto (en las dos ultimas semanas de preñez o 

primeras de vida) produce lesion de la capa granular del cerebelo (iiipoplasia cerebelar) 

destruyendo neuronas motoras por lo que los animales se observan &aldeas permanentemente. El 

virus se elimina en excresiones y SCCreSiCMCS ( 17, 24, 25, 41, 54, 59). 
Signos.- Los inciales son fiebre, que pasadas las primeras 24 hrs, se normaliza y puede en 

ocasiones ser difitsica, posteriormente hay lasitud, inapetencia, tos, vómito, diarrea persistente y 

sanguinolenta profusa, dolor abdominal agudo, deshidratación severa. En gatitos de 2 semanas 

antes de nacer o 2 semanas de edad se observa hit oplasin cerebelar e incoordinación cuando los 

animales empiezan a caminar (ataxia cerebelar). En la necropsia se observa, primero hipoplasia, 

edema y necrosis de ganglios linfáticos posteriores, la médula ósea de huesos largos se aprecia 

fluida y grasosa; hay degeneración y edema en epitelio intestinal (17, 24, 25, 41, 47, 54). 
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Diagnóstico diferencial.- Para confirmar el diagnostico se emplea el hemogranui, heinoaglii-
tinación, inhibición de la hernoaglutinación, IF y aislamiento vital (17, 24, 25, 41, 47). 
Tratamiento.- Encaminado a evitar la deshidratación, proveer nutrientes y electrolitos, ami como a 
prevenir infecciones secundarias. Se mconnenda dar el tratamiento por via parenteral pues la 
mayoría de los pacientes presentan vomito; se debe mantener la temperatura del paciente y si es 
necesario transfusiones sanguíneas; esto se realiza de acuerdo al hematoerito del donador y del 
receptor (17, 24, 25, 41, 47). 
Control.- Aislamiento de los enfermos para disminuir probabilidades de transmisión, higiene y 
desinfección (17, 24, 25, 41, 54). 
Prevención.- Mediante el empleo de vacunas. 
a) Vacuuas: Tipos.- En cultivo celular de riñon felino y de visón, activo e inactivo. 

Cepas.- 
b) Vlas de ituxulacion.- 1M. SC e ID. 
e) Dosis.- 10 DICC 50%/dosis. 
d) Edad de vacimacion.- En gatitos deben recibir su primer vacuna al destete 1.4 a 6 semanas), 
tomando en cuenta que el nivel de Igs en el calostro dependenin del grado de exposicion de la 
madre (vacunas principahnente) una vez que el gatito las ha recibido con el calostro estas 
persistiran en la crin hasta por 30 dias (IgG) si fueron tomadas con el calostro en las primeras 24 
lira: de nacido o hasta 72 hrs. (18A) despues del destete. Una segunda dosis de vacuna puede 
aplicarse 4 a 6 semanas mas tarde. 
e) Innuundad.- Las vacunas con virus activos e inactivos producen una respuesta nunune que 
puede persistir por años, aunque hay poca información al respecto de la eletividad de ellas. Se 
sabe que los gatos que se recuperan de la enfermedad quedan inmunes de por vida. Por lo que se 
recomienda la vacunación anual. 
1) Reacciones adversas.• El uso de vacunas activas en hembras gestantes causa hipoplasia 
cerebelo; abortos y mortirustos. Las vacunas polivalentes producen inmunodepresión. 
g) Vacunas disponibles.- Cuadro 7 (14, 17, 24, 25, 34, 41, 47, 54). 
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RINOTRQUEITIS 'l'IRA'. FELINA 
Definición.- Enfermedad infecto contagiosa del tracto respiratorio alto. La morbilidad es del 

SO% y la mortalidad baja en gatos pequeños. El virus se aislo por primera vez en 1957 (Candell 

y Master). Distribución mundial (24, 41, 47, 68). 

Ellologia,- El rinss de la rinotraqucitis felina, pertenece a la familia líespesviridae, (DNA) género 

alphithespes, serotipo 1, sensible al eter, cloroformo y formalina. Estable en pH 6-7. Peso 

tambien se han aislado picornavitus, reovirus de animales con traqueitis y conjuntivitis (24, 47, 

66,68). 

Patogenia.- La via de entrada es nasal y conjuntiva', siendo el periodo de incubación de 2 a 6 

días; 10 días en caso de neumonia y hasta 19 días cuando se combina con reovirus. El virus se 

replica en celular linfoides interepiteliales de epitelio oral, nasal y fruingeo, ocasionando muerte 

celular y por lo tanto conjuntivitis necrosante, rinitis, traqueitis, neumonia, vesiculación y úlceras 

en cornea. Los aninusles recuperados se consideran portadores de por vida pues los herpes en 

general son capaces de integrarse al ácido nucleico celular. La respuesta inmune se considera 

transitoria. La eliminación del virus es por secreciones nasales y orales (24, 41, 47,66, 68). 

Signos.• Fiebre, estronudos, tos paroxistica, ptialismo y depresión. Presencia de exudado ocular y 

nasal que rápidamente se vuelven mucopurulento, inapetencia y pérdida de peso, El picornavinis 

produce newnonia severa. En el caso de reovinis la infeccion se restringe al ojo. En general los 

signos son mas severos en gatitos que en adultos y persistimn por 5.10 dial en caso ligeros y hasta 

3.6 semanas en casos severos. Las bembms gestantés pueden abortar. Las lesiones estar 

confinadas a tracto respiratorio y conjuntiva. Las mucosas se encuentran rojizas, inflamadas y 

cubiertas de exudado. 	En caso de rinotraqueitis hay necrosis de mucosa nasal, pulmones 

congestionados y.  con pequeñas áreas de consolidación. Histopatológicaniente se observan 

inclusiones intranucleareas acidotilas en epitelio de mucosa nasal, tonsilas, epiglotis y traguen 

(24, 54, 68). 

Diagnóstico diferencial.- El examen histologico de raspados conjuntivales es de gran ayuda y el 

diagnostico definitivo se basa en el aislamiento e identificación del virus (47). 

Tratandento.- Es sintomatico, esta indicada la terapia de liquide» y el uso de antibioticos de 

amplio espectro para evitar invasiones bacterianas secundarias, antilistamlnicos y desconges• 

donantes (24, 41, 47). 
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Control,- Un control efectivo depende de la combinación de varios factores como aislamiento de 
los animales miremos para evitar contagios, mantener un ambiente adecuado ea el cual se incluya 
la desinfección y programas de vacunación de acuerdo a la zona (24, 41, 47). 
Prevención.- Se emplea rutinariamente la vacunación, sin embargo debido a la gran variedad de 
virus que participan, a la falta de relación antigénica entre ellos y a la poca itununosenicidrul de 
muchas de las cepas utilizadas que no han brindado el efecto esperado poco se han utilizado. 
a) Vacunas: Tipos.- Existen vacunas de virus activo e inactivo propagadas en celular de origen 
felino. 

Cepas.• Serotipo 1. 
b) Vias de inoculación.- UVI SC e ID. 
c) Dosis.- 10 DICC 50%/dosis. 
(1) Edad de vacunación.- Se sugiere utilizan un calendario sanilar al de Panleucopenia felina. 
e) Inmunidad.- Se recomienda la mvaeunación anual., pues los animales que se recuperan del 
cuadro clínico presentan inmunidad transitoria. 
tl Reacciones adversas.- La vactuurcion intmnasal puede causar ademas de ininurnxlepresion, el 
cuadro clínico 4 a 7 dial despues de la vacunacion. 
g) Vacunas disponibles.- Cuadro H 7 (14, 24, 41, 47, 54, 66). 
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CALICIVIRUS FELINO 
Definición.- Enfermedad respiratoria de curso agudo que se caracteriza por producir neumonia y 
úlceras en lengua y paladar. De distribución mundial. Su rango de mortalidad alcanza casi el 
100% en gatitos. Se piensa que afecta a todos los miembros de la familia felidae aunque solo se 
ha informado en gatos domésticos y chitas (24, 25, 41, 47). 
Etiología.- El calicivirus felino pertenece a la familia caliciviridae (RNA) género calicivirus, del 
cual se han aislado varias cepas que varian en virulencia, 	El virus es resistente al eter, 

cloroformo, es estable en pFl 4. Se inactiva a 50°C por 30'. Puede permanecer a temperatura 
ambiente por 10 días (24, 25, 41, 47, 54, 66), 
Patogenia.- Su vta de entrada es orofaringe, replictuidose en tejido linfoide epitelial con un pe-
riodo de incubación de 1 a 2 dias. Se observa conjuntivitis, rinitis, ulceras en lengua y paladar, 
bronconeumonia zonal, traqueitis, bandas alternas de color obscuro y palido en bazo. Por la 
variedad de cepas existentes se pueden presentar cuadros subclinicos en gatitos. El virus se eli-
mina a través de descargas nasales y orales (24, 25, 47, 54, 66). 
Signos.- Se observa conjuntivitis con exudado ocular, rinitis, estomudos, depresión, inapetencia, 
fiebre difásica, disnea, úlceras en lengua y paladar, muerte en gatitos (24, 25, 47, 54, 66). 
Diagnóstico diferencial.- Se puede basar en los signos chicos que comprenden las úlceras orales 
y nasales, lo ideal es el aislamiento viral de pulmón de animales muertos por ncumonia (25, 47), 
Tratamiento.-Terapia de líquidos y antibióticos para evitar infecciones secundarias (25. 47), 
Control.- Es importante aislar a los túrnales y mantener estrictas medidas de higiene y 
desinfección (25, 47), 
PreVención.- Mediante el empleo de vacunas. 
a) Vacunas: Tipos.- De virus activo e inactivo en cultivo celular de origen felino. 

Cepas.- H I. 
b) Vias de inoculación.- IM, SC e ID. 
e) Dosis.- 10 DICC 50%/dosis. 
d) Edad de vacunación.• Considerar los criterios recomendados para panleucopenia felina, 
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e) Inmunidad.• La recuperación del cuadro clínico provoca inmunidad contra todas las cepas, 
aunque puede ocurrir infección persistente aun con el virus vacunal. Se recomienda la revacuna- 
ción anual. 
1) Reacciones adversas.- La vacuna puede causar i►ununodepresión. 
g) Vacunas disponibles.- Cuadro 14 7 (14, 24, 25, 34, 41, 47, 54, 66). 
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PERITONITIS INFECCIOSA FELINA 
Definición.- Es una enfermedad infecciosa, fatal, cronica y progresiviunente debilitante que afecta 
a felinos doniesticos y salvajes de todas las edades. 	Descrita por primera vez en 1963 
(1-lolzworth). Se identifico el virus en el microscopio electrónico en 1970. Distribución mundial 
(25, 41, 47, 74). 
Etiología.- El virus de la peritonitis infecciosa felina, pertenece a la familia Coronaviiidae CENA) 
género coronavirus. Estable a .70°C por meses. El virus se inactiva a 59°C por 1 lis, es sensible 
al eter y fonnol y resistente al fenol (24, 25, 41, 47). 
Patagenia.- El virus penetra por vía actea y tiene su primer replica a nivel de orofaringe en celulas 
linfoides interepíteliales. El periodo de incubación es variable, experimentalmente de 2 a 7 días, 
pero puede ser hasta de 4 meses. El curso de la enfermedad es insidioso y se caracteriza por 
debilidad progresiva y fatal, es una enfermedad crónica caracterizada por peritonitis fibrinoaa y 
con frecuencia pleuritis, en algunos animales se observan problemas neurológicos y oculares, la 
muerte ocurre 8 semanas después. Se han descrito 2 formas: a) forma húmeda, en la cual se 
observa inflamación fibronecrótica de serosas con acumulación de líquidos en cavidades, b) forma 
seca donde se localizan granttlomas alrededor de vasos sanguíneos en varios sitios: incluyendo 
hígado, riflones, nodulos linfttticos mesentéricos, meninges y uvea. 	Se ha demostrado la 

presencia de complejos inmunes en gloutemlo por lo que se piensa que es una etifennedad 
itununomediada. El virus se elimina por heces, orina y saliva (23, 25, 41; 47). 
Signos: La presentación aguda generalmente es subchnica, se puede obervar conjuntivitis, 
signos de infección de vías respiratorias superiores. En la forma` crónica se observa anorexia, 
depresión, ascitis, pirexia, la enfermedad progresa y el gato se encuentra debilitado con 
temperatura menor a 36°C y disnea. A veces se observa vómito y diarrea, asi como insuficiencia 
renal, hepatica y signos neurológicos (24, 25, 41, 47, 74). 
Diagnóstico diferencial- Se recomienda el aislamiento varal pues pruebas serologicas como IF y 
ELISA no ayudan en el diagnóstico porque el 90% de los gatos tienen Igs (24, 25, 47). 
Tratamiento.- Se informa que en ocasiones la admidstración de citostáticos y terapia de llqüidos 
producen rernisón temporal, en otras el tratamiento no da resultado, la mortalidad por lo general es 
del 100910 (24, 25, 47, 74). 
Control- Los animales que resultan negativos en las pruebas de detenniarteión de Igs para coro-
navirus deben aislarse. No se conocen aun métodos de inmunización (24, 25, 41, 47, 74). 
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RABIA FELINA 
1)efinición.- Es una encefalomielitis aguda e invariablemente mortal que afecta a todos los 
animales de sangre caliente (24, 25, 4 I , 47, 54). 
Etiología.- El virus de la rabia pertenece a la fhmilia Rlubdoviridae (RNA) genero lyssalirus, es 
sensible al fomml, fenol, alcohol, pennanganato de potasio. Es terniolabil a 56°C por 30' (24, 25, 
41, 47, 54). 
PatogenIa.- La vía de entrada es a través de soluciones de continuidad contruninadas con saliva 
infectada, el virus permanece al menos 72 hrs en este lugar, tiempo despuea del cual alcanza una 
placa neuromuscular donde lleva a cabo su primer replica, que le permite viajar en tonna 
centripeta principalmente aunque no exclusivamente hasta llegar al SNC, el virus tainbien se 
replica en células de glándulas exocrinas, eliminandose por saliva (por lo general durante los pri-
meros días de infección y hasta poco antes de que se manifiesten los primeros signos 
patognotnonicos de la enfennedad). La replicado') viral predomlantemente en celulas ner-
viosas permite explicar porque la respuesta inmune es minium o prácticamente nula, asi como la 
manifestación del cuadro clinico pues el efecto del virus en la célula nerviosa es el de muerte. El 
cuadro clínico dependiendent de cuantas y cuales celulas sean dalladas. Histologicamente el 
virus mbico induce la producción de corpúsculos de Negri intracitoplasmitticos en algunos 
individuos (del 10 al 60%) lo que tiene valor diagnóstico de rabia (24, 25, 41, 47). 
Signes.- La fonna furiosa es la mas coima) en gatos y esto se debe a un dallo pincipahnente en el 
sistema limbico, al principio del cuadro se observa como en muchas otras especies un cambio en 
la conducta y ander del animal, que posteriormente se tomara agresivo. > La presentacion para-
lítica ea menos comun en esta especie y se da C01110 resultado de un dallo principalmente en el 
cerebelo (25, 41, 47). 
Diagnistko diferencial-Se debe considerar que muchas otras entidades biológicas, Baleas y qui 
micas pueden causar una distimción neuronal, que da como resultado un cambio en la conducta 
del animal, por este motivo se debe confirmar el diagnostico chuico, lo cual se logra mediante la 
prueba de 1F, aislamiento en raton y examen histologico todo esto se logra de muestras de encé-
falo por lo que es necesario sacrificar al animal involucrado en este diagnóstico (24,25, 41, 47). 
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Trataintento.-Diagnosticada la enfermedad no existe tratamiento. Respecto a la mordedura pade-
cida por un animal se recomienda rasurar la zona y lavarla con abundante agua y jabón, aplica-
ción de algún desinfectante local y si el animal tiene menos de 48 tus de haber padecido la agre-
sión se puede aplicar antisuero rábico ibomólogo u lieterólogo) a razón de 5UJJKg de peso alre-
dedor de la solución de continuidad producida, tambien se puede aplicar vacuna elaborada con vi-
rus inactivado y lo que es muy importante el animal deberá ser confinado un mínimo de 90 dias. 
Dado que existe información en gatos de periodos de incubación de Ilota 10 anos;  muchas perso-
nas recomiendan sacrificar al animal y evitar riesgos innecesarios (24, 25, 41, 47). 
Control.- Se puede lograr mediante el control de la población de animales existentes, vacunación 
de los animales que tienen duelo, eliminación de los que no lo poseen, información de los casos 
diagnosticados. Puesto que en gatos existen informes de cuadros clínicos ocasionados por virus 
;ramales, deben emplearse vacunas con virus inactivados. (23, 24, 25, 41, 47). 
Prevención.- Mediante el empleo de vacunas. 
a) Vacunas: Tipos.- Ver rabia canina. * Se deben utilizar en gatos solo virus ivactivados. 

Cepas.- Ver rabia canina. 
b) Vias de inoculación.- 	SC e ID. 
c) Dosis.- 10 Dosis letal ratón 50W 
d) Edad de vacunación.- Entre 4 a 6 semanas o entre los 3 o 4 meses dependiendo de la zona, gra 
do de exposición y de acuerdo con estos puntos se recomienda la revacimacion anual, bianual o 
inclusive trianual. 
e) humildad,- Existe información que demuestra que estas vacunas son capaces de brindar pro-
tección a más del 80% de los animales vacunados durante 1 a 3 altos. 
t) Reacciones adversas.- Como ya se mencionó algunas de las vacunas con virus activo no deben 
aplicarse en gatos pues pueden inducir el cuadro clínico, aunque algunos productos comerciales 
indican que esto no es posible. Se intbrma tambien de problemas de anfilaxia local o generaliza-
da como resultado de la presencia de algunos componentes de la vacuna como el suero fetal, el in- 
actívente y el conservador. 
g) Vacunas disponibles.- Cuadro # 6 (14, 23, 24, 25, 28, 34, 38, 41, 47). 
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LEUCEMIA PIRAL FELINA 
Definición, Enfermedad contagiosa de gatos jovenes y adultos, la cual puede causar un cuadro 

neoplásico. El virus se aisló por primera vez en 1964 de gatos con linfosarcoina. Distribución 

mundial (30, 42, 47, 61). 

Etiología.- El virus de la leucemia felina, pertenece a la familia Retroviridae (RNA) genero 

oncovims tipo C. Existen tres serotipos de oncovirus: Endógenos (que no producen enfermedad), 

exógenos competentes (que producen leucemia) y exógenos defectivos (que producen sarcoma). 

De acuerdo a su morfología y autigenicidad los oncovirus se clasifican en bes tipos: A, B y C (30, 
42, 47). 

Poblada.- El virus presente en la saliva de los gatos entra por vía aérea (contacto directo) o por 

vis parenteral a través de mordedura, ectopanisitos y agujas. La transmisión vertical esta en du-

da, aunque ha sido demostrada para otros oncovisus como el de la leucemia bovina. El periodo 

de incubación es variable, experimentalmente en gatos es de 28 Bias (recien nacidos), hasta 170 

días. El curso de la enfemiedad es variable y depende de varios factores, incluyendo la edad. La 

leucemia se origina en médula ósea dando lugar a una población celular anormal que puede 

disoninarse a bazo, higado y ganglios linfáticos y que no necesariamente producira un cuadro 

clínica En esta situación el virus es dificil de aislar (30, 47, 54, 59, 61). 

El genoma viral se demuestra por hibridizacion e ininunoelectrotransferencia. El virus del 

sarcoma porta varios genes: v-onc (oncogene), vtins (gen transformado) y pierde el v-env (envol-

tura). Todas las cepas que se han aislado de los fibrosarcomas son seudotipos con envoltura del 

virus de leucemia (30, 42, 47, 54). 

Existen varios síndromes: 

I) Neoplásicas: A) Linfosarcoma 

B) Enfermedad proliferativa 

C) Fibrosarcoma 

A) Linfosarcoma. La más corma produce el 30% de los tumores felinos rara vez se aísla el virus y 

el 33% de los animales afectados no tienen antigenos del virus. Se reconocen 4 formas de linfo-

sarcoma de acuerdo a su localizado% 

1) Multicéntrica, la mayoría de las celulas son tipo T, afecta ganglios linfáticos, hay esplecnome-

Oda y hePatomellalia. 
2) Ttinica, afecta el timo por lo que se presenta en gatitos, afectando células T. Las células turno-

sales se distribuyen en la cavidad torácica ocurriendo la muerte por asfixia. 
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3) Tracto alimentario, afecta a gatos viejos, las células involucradas son tipo 13 que se distribuyen 
en tejido linfoide de tracto gastrointestinal y mesentérico. 
4) No clasificada, es poco comun, observandose tumores en tejidos no linfoides de órganos como 
ojo, riiton, eucefalo y piel (30, 42, 47, 61). 
13) Enfermedad mieloproliferativa. Ocurre transformación de una o varias células de la médula ó-
sea, se reconocen 4 forma segun las células afectadas: 
1) Eritrondelosis, la célula involucrada es el eritrocito. 
2) Granulocitica, la célula blanco es el neutrófilo. 
3) Eritroleucernia, la célula precursora de eritrocitos y granulocitos es la afectada, 
4) Mielofibrosis, existe proliferación de fibroblastos produciendose osteoclerosis y inielotibrosis 
medulas.  1:42, 47, 61). 

Estas formas se caracterizan por formación de gran cantidad de células neoplásicas en 
medula ósea, anemia no regenerativa o inmunosupresión (30, 42, 47, 61). 
C.) Fibrosarcorna, Produce 6-12% de los tumores principalmente en gatos viejos siendo raro en 
jovenes, en los que puede ocasionar fibrosarcoma multifocal subcutáneo que es annplástico, 
metastasico y de rápido crecimiento. Existe una cepa que produce ~brionia y tibrosarcoma (30, 
42, 47,61). 
II) No neoplásicas: a) Anemia 

b)Enfenuedad irununomediada 
a) Anemia, Enfermedad hununomediada. Se produce eritroblastosis, eritmblastopenia y 
pancitopenia que se asocian con anemia y tnmsfonnacion de celulas eritropoyéticas, existe ade-
más glomendonetlitis por formación de complejos inmunes. En otras ocasiones disminuyen las 
celulas linfoides por citotoxicidad de antigenos unidos a membranas de células. Hay infecciones 
secundarias debidas a la inmunosupresión produciendose estomatitis, gingivitis, abscesos cutá-
neos, enfermedad crónica respiratoria, comumente se asocia toxoplasmosis, infertilidad, muertes 
retales y abortm En general los gatitos expuestos en forma natural al virus de leucemia, sufren 
viremia en 1 a 6 meses y desarrollan tumores a los 7 meses o más (30, 42, 47, 61), 

Las célula,' de leucemia y sarcoma transformados por el virus expresan el antígeno asociado 
a membrana del oncovirus felino (FOCMA), que no es un componente estructural del vi-
rus. Los gatos infeclados con el virus de leucemia pueden producir anticuerpos anti-FOCMA, 
que en altos niveles pueden rechazar a los tumores inducidos por el virus de leucemia, Las Igs 
contra el antigeno de citoplasma de célula.' infectadas no brindan protección y participan en la en-
fermedad irununomediada. A los 6 meses de la infección hay dos caminos: 
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1) Infección activa persistente, que se reconoce por la viremia constante, no hay Igs contra 
FOCMA, el gato elimina el virus por secresiones, hay innumodep►esión, respuesta blastogénica 
de T anulada, atrofia del timo, se prolonga el rechazo a transplantes y disminución de la zona 
paracorticnl de los ganglios linfáticos. 
21 Infección autolinvitante, no hay viremia, producen Igs contra FOCNIA. no eliminan el virus, no 
hay leucemia (30, 42, 47, 61). 
Signos.- Por la cantidad de organos afectados los signos son variables, se puede observar 
enfermedad crónica debilitante caracterizada por anemia, letargia y anorexia, disnea, disfagia y 
tos. En la forma abdominal se observa obstrucción, tranatornos en la absorción, linfadenitis, 
uremia e ictericia. La enfermedad tiene cometer maligno. Se pueden observar enflumedades 
secundarias, reabsorcion fetal y aborto (30, 42, 47, 61). 
Diagnóstico diferencial.- El examen canjeo determina la presencia de tumores a los que 
posteriomiente se debera realizar biopsia y examen histológico; se puede intentar el aislamiento 
aunque por lo general el diagnóstico definitivo es por prueba de ELISA e IF (30, 42, 47, 59), 
Tratamiento.- Se puede controlar la enfermedad y prolongar la vida del individuo mediante la 
quimioterapia (30, 42, 47, 59), 
Control.- Mediante el aislamiento y eliminación de portadores y enfermos, asi como la adopción 
de medidas de cuarentena y desinfección (30, 42, 47, 61), 
Prevención.- Existe una vacuna de virus a base de subunidadea preparada en cultivo celular 
linfoide transformado que segun la literatura reduce la incidendia en 70%; existe otra vacuna de-
sarrollada por ingeniería genética, seleccionando el virus de leucemia felina subgrupo-A en culti-
vo celular, se identifica la secuencia de genes codificando para la alterna de la P45 proteina in-
munoaena responsable de la aparicion de les seroneutrallantes, produce una proteccion del 
81.25% al 94.4% segun la literatura; se recomienda aplicar una.  dosis a las 9 semanas y repetir 
una segunda dosis 2 o 3 semanas después. De la misma manera la inmunidad pasiva reduce la 
severidad, por lo que se recomienda la revactuuteión anual (14, 30, 42, 47, 61, 62). 
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VIII) VACUNACION DE ESPECIES EXOTICAS 
Debido a que ciertas enfermedades infecciosas de los animales dontesticos son importantes 

para otros que no lo son; la inmunización profiláctica de mainiferos exóticos en cautiverio que co-
rren riesgo de exposición a estas enfermedades constituye una práctica preventiva recomendable. 
Sin embargo, las recomendaciones en cuanto a eficacia y seguridad de las vacunas comerciales 
para el usó en matuiferos exóticos son limitadas, Como regla general en las especies exóticas las 
vacunas vírales inactivadas y bacterinas son preferibles a las vacunas activas sean o no 

modificadas (Cuadro 1,3) (13, 44), 
Las vacunas de virus activo pueden estar insuficientemente atenuadas corno para ser 

consideradas no patogenas en especies exóticas; en casos específicos se recomiendan estas vacu-
nas en base a grado de exposición en zoológicos, pero no se basan en estudios de protección con-
tra virus virulentos (pruebas de potencia) como se hace en el caso de los animales domésticos. 

Como se ha mencionado anteriormente no debe inmunizarse animales que muestran un cuadro 
clínico activo (13,21,44). 
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RABIA 
Todos los mamiferos salvajes son susceptibles. En regiones en donde la incidencia de ra-

bia en la fauna silvestre (zorrinos, zorros y mapaches) es elevada, los marniferos en cautiverio y 
los domésticos corren gran riesgo de exposición. En dichos casos, la vacunación esta recomen-
da y debe usarse preferentemente vacunas de virus inactivo. Existen varias vacunas inactivas ori-
ginadas en tejido nervioso (marino, ovino, caprino) o en cultivo de tejido, que han resultado satis-
factorios en cuanto a inocuidad e iniunogenicidad. Deben administrarse por vta intraniuseular. 
Los animales jovenes se vacunan entre los 3 y 4 meses de edad y se recomienda la revacuuacion 
anual. Debido al peligro de rabia debe desaprobarse el mantener animales silvestres en el hogar, 
especialmente los camivoros, lo que además es ilegal en muelas jurisdicciones (18, 21, 44, 50). 

DISTENIPER CANINO 
Todos los miembros de la familia canidae, procyonidae, mustelidae y algunos miembros de 

la familia viverridae, se consideran susceptibles. Los signos CillliCO3 generalmente se parecen a 
la del perro; pero con frecuencia se manifiesta como enfermedad neurológica de tipo agresivo que 
se puede confundir con rabia. Se han utilizado vacunas de virus activo modificado originadas en 
embrión de pollo o cultivo de tejidos. Las vacunas de virus activo modificado se administran por 
vta subcutánea o intranmscular en animales jovenes al destete (6 semanas) con dosis mensuales 
hasta los 4 meses y revacunación anual (50). 

HEPATITIS INFECCIOSA CANINA 
Todas las especies de la familia canidea son susceptibles. En los zorros la enfermedad se 

denomina encefalitis del zorro, debido a que predominan las inanástaciones neumlogiens. Se 
usan vacunas de virus activo modificado con adenovirus canino tipo 1 y 2, se administran dosis 
unicas por vta subcutanea o intrantuscular como en el esquema de moquillo 144, 50). 

PARVOVIRUS CANINO, PANLEUCOPENIA FELINA 
El parvovitus canino, el parvovirus del mapache y el virus de la panleucopenia felina catan 

relacionados patogenica y antigenicamente. 	Las especies de las familias canidae, fetiche, 
nmstelidae, procyonidae y vivenidae se consideran susceptibles a uno o mas de estos parvovirus, 
Se usan vacunas inactivas de cultivo de tejido, se aplican por vta subcutánea o intramuscular, debe 
administrarse una dosis estimulante a los 2 meses y repetirse a los 6 y 12 meses (13, 2I, 36, 44, 
50). 
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En canideos salvajes se han utilizado vacunas polivalentes contra moquillo, paminfluetrza y 

panteucopenia sin efectos adversos y en la familia felidae contra panleucopenia, rinotraqueitis y 

calicivirus con resultados similares (50). 

CALICIVIRUS, RINOTRAQUEITIS FELINA 

La rinotraqueitis ha surgido como una amenaza nosológica en especies de la ftunilia felidae. 

Las vacunas disponibles son de virus activo e inactivo, generalmente en combinación con otros a-

gentes como se describió anteriormente. Se administran por via subcutánea o intranniscular al 

ames, 4 meses y anualmente (13, 21, 50). 
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CONCLUSION 

Las recomendaciones aqui presentadas intentan ser sólo una gula y se basan sobre 

principios cientiticos establecidos e informados. 	Dichos principios científicos (hechos 
comprobados y comprobables) no son estáticos y din a din son evaluados pues surge nueva 
información que los complementa, los modifica e incluso los elimina, 

La inmunización comprende todas las operaciones que aportan elementos defensivos o 
coadyuvantes en el proceso de establecer un estado refractario a la implantación, colonización o 
replicación de un microorganismo. 

Cada situación en que se piense vacunar es individual y este hecho en si justifica la 
valoración de los criterios aqui presentados que pueden ser modificados considerando el valor y L►  
necesidad de vacunar, adoptando un programa preventivo de enfermedad satisfactorio para cada 
zona, pero estas modificaciones deberán estar basadas sobre la información científica disponible. 

La información recabada lleva a la comprensión de que aun cuando los requerimentos de las 
mascotas pueden no variar entre una y otra, la inmuniz,ación no puede ser igual en una población 

determinada va que no es fácil establecer que mascotas deben recibir la vacuna en el momento de 
ingresar al consultorio de acuerdo a un calendario elaborado puesto que se deben comsidetar varios 
factoms como: edad, exposición de los cachorros con adultos, antecedentes de In madre, áreas 

donde se sabe de enfermedades endémicas y circunstancias donde no se puede obtener una 
historia clinica confiable o en áreas donde no hay información acerca de las enfermedades 
existentes por varias razones: a) no se conoce la enfermedad, por lo tanto, puede estar pero no se 
diagnostica clInicamente, b) se diagnóstica clinicamente pero no se confirma por laboratorio o c) 
no hay pruebas de laboratorio para su confirmación. aun cuando 'el animal se considera 
chica:tiente sano en el momento de su examen tísico, 

Lo más importante para el control y prevención de las enfermedades infecciosas es 
faniiliarizarse con la relación paciente-mascota y con la sensibilidad por pérdida o enfermedad, lo 
que nos conduce a proporcionar facilidades, costos accesible y contacto estrecho para poder 

intercambiar información con el propietario sobre prevención de enfermedades, cuidados e higiene 
para tener una mayor seguridad sobre el éxito de cualquier calendario de inmunización. 
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curlyno 01: CLASIFICACION DE LOS 
)
TipOS DE INMUNIDAD 

ADQuIRIDA (71 

INMUNIDAD ADQUIRIDA 

ICÁIA 

ACTIVA 

MATERUONAD 
	n ul wo INF.HATURAL lL 

VIRUS ACTIVOS 
1 	 1 

VIRUS INACTIVOS 	SUMINIDAIIS 	ING. MEMA 

(TagrAllUO) N 11111ffil 	
ATENUADOS 
T£17'.1; rAIM, 

r-
PASIVA 



bb 

cununo 2:COMPnRACION DE CARACTE2ISTICIIS; DE LOS 
TIPOS DE uncuNns VIRALES (25) 

FAX VIRUS ACTIVO VIRUS INACTIVO WUUNDADES IN(; GENETICA 

911111 
f 41 I-1 I +!1 

1 
COSTO 5 55 141 

FRECUENCIA DE 
CLICACION UNA SOLA MULTIPLES NULTIPLES MULTIPLES 

ADYUVANTE 00 NECESARIO RECOMENDABLE INDISPENSABLE INDISPENSABLE 

DuRACION DE 
LA INMUNIDAD 2 ANOS O MAS 1 ANO 

ESTABILIDAD 
A loC RIGUROSA 	d .RIGUROSA RIGUROSA 	? RIGUROSA 

INTERFERENCIA 

POSIBILIDAD DE 
REVERSION A 
VIRULENCIA 

Hm 	a 

SI 

+t+ 

NO NO 

VI 	a 

NO 

51111181DADI  
GESTANTES 	. 110 SI SI SI 

POSIBILIDAD DE 
APLIC Cion EN 

1111 11111117  • NO SI  SI SI 

a.- Comparadas entre ellas: + Raja; ++ Alta; +f,  huy alta 

b.- Costo comparadas entre ellas: $ Rajo; $i Alto; 41 Muy alto 
e,- Existe poca informacion de pruebas de campo y la cantidad de individuos en los que 

5e han aplicado no permite aun obtener una conciusiou precisa sobre ello, ya que los 

Jatos se basan en informes experimentales. 

d,-Rigurosa, implica que deben mantenerse a 4 C, sin embargo la humetad del producto 
(no mayor al 2z) estabilizador empleado y virus de que se trate ,siegan un papel muy 
importante en productos Ilofilizados. 



CUADRO 3:CLASIFICACION DE LAS POSIBLES FALLAS EN 
LA VACUNACION(71) 

FALLAS EN LA UACUNACION 

FALLA APARENTE DEBIDA A LA 

INCUBACION DE LA ENFERMEDAD 

FALLA APARENTE DEBIDA A LA 

POBRE DISTRIBUCION DE LA VACUNA 

FALLA REAL 

ANIMAL POTENCIALMENTE 	 ANIMAL GENETICAMME 

CAPAZ DE RESPONDER 	 INCAPAZ DE RESPONDER 

FRACASO EN LA RESPUESTA 	 FACTORES RELACIONADOS 

INMUNE 	 CON LA VACUNA 

INMUNIDAD PASIVA 	 IMACTIVACION 

ilemomisloN 	 VACUNA O CEPA INADECUADA 

EDAD 	• 	 VIA DE ADMINISTRACION 

TRABAJO 	 ATEORIACION EXCESIVA 

ANOIIIBLIDADES EN EL 	 MUERTE DE LA VACUNA ACTIVA 

METAIOLISNO DE PROTEINAS 



WIMUUKKIAL VIRUS QUE CEPA LABORATORIO MIDALAVOMMEIHNO 

h van. U va', U vas, 

88818888 
DMIninC"LMtíDIORRAGIRE Ninál 

A
Pk
-

d 
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1-113 10-10 

CAUM4PAL 
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liktá.  
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1414" 
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WilInc. INVIDORRAGIA6 
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GAU110 NUL 

MLIIIM*  rhAtDIORRAGIARE 1111"1"  
71 W-11 U-14 
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CUADA004: PRINCIPALES uncuNnG POLIVALENTES CANINAS 
COMERCIALES DISPONIBLES EN MEXIOC63, 



b 9 

cunD110115 PRI NCIPB LE,9 VACUNAS COMETIC 
CONTRA vil ItU OU I RUS CANINO 

DISPONIBLES EN MEXICO (63) 

HOMBRE COMERCIAL CEPA LARMIAM1110 EDAD A LA VACCIACION O(MMAR) 

la yac. 2a un. 3k van. 

FIRST DOSE CIQ BAJO PASAJE SMITH PUNE Y MERME 6 

MOVI-VAC PARVO-C CEPA-I54 INTERVET 6 16 

VACUNA CONTRA 
PARVOVIRUS CANINO 

CEPA TENN-233 B10200 9 9 

111110118111MINO CEPAL." 
LITION 

VANCIMARO CPV SHIT« MIME Y BEECMAN 14-16 14-211 

VIAGUARD PU CEPA NL-350 RUIN RLINE Y HEME Y1.0 10 12 14-16 

PARVOCAN CEPA L-85 SANFER 9 12 

PARVO-CORONA CEPA CORNEELL ID 
CEPA 1-71 CC/ 

ANCOR 

PARVOID-2 CORNELL SOLVAV AMIEAL HEALIE ú•9 12-13 16-12 

PARVOVIRUS CANINO NL-85 REVITEER 
..........~........~1 

?MAK CPU-2 SANFER 9 12 16 

QUANTUM PITEAN-MORE 9 12 11 

VACUNA CONTRA EL 
PARVOVIRUS CAMINO 

REVETNEV 

CANIVI: FOC P015111136 
FELINA 

"c"' 

115111111111111110 1-"' 
CIIINDIN '12-13 

01: . 11 11131.11.114.:.. 
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CUADROUG: PRINCIPALES UACUNAS COME119TALES CRNE,ItA 
RABIA CANINA Y FELINA 1.11:,IONIBLLa LM 

MEXIC0(63) 

IIONNiIE COMIRCIAL CEPA LABORATORIO EDAD A LA VACMACION 

la 	Arao. REVACUNACION 

'i CI-VAC PASTEUR RIV-PTA71 INTERVET 3 o 1 MESES ANUAL 

PAPI-CAN ROXANE ANCHOR 3 o 4 MESES ANUAL 

PABICELL (SIC/ CVS ANDOCI 3 o 4 MESES ANUAL 

ntlfrA P.M. RIME NEIEUX 
3 o 4 MESES ANUAL 

PASI-JEC ROXANE ANCHOR 3 o 4 MESES ANUAL 

:ABI.PLUS P.V. !SONAR'« 3 o 4 MESES ANUAL 

;SISAN .ERA SARFER 3 o 4 MESES ANUAL 

SADI-VAC 	. FUENZALIDA CORTIE 3 o 4 MESES ANUAL . 

Y.3-VAC SAO SOLVAV ANIMAL MEALTH 
3 o 4 MESES ANUAL 

PAIVAC0 V-139 REVEIMEI 3 o 4 MESES ANUAL 

EXCLUSIVAMENTE PARA USO EN PERROS. 
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CUADHOO?: PRINCIPALES UnCUNAS POLIUALENTES FEL1Nnt3 
CUNEUCUILEG DISPONIDLES EN MEX1COCG3> 

NOMBRE COMERCIAL 1.11115 IINE INCUIVE CENA LABORATORIO EDAD A EA VACUMACI011 (SEMAHAS) 

la yac. 2a yac, 3a val. 

CAMPJAC-PVC PABUQUIAUS 
FAMLEUCOPENIA 

BODIRIMGER 
INIEL11151 

ANCHOR 

IELOCINE PANLEUCOPENIA CEPA AISLADA DEL LEO- 
PARCO PAMEMA 

SMITH KLINE 12 14 

Entru 3 

PARLIUCOffilA 
UNNII" SOLVAV MURAL HE- 

ALIII 
9-10 12 

FELOCELL CVR PARLEIC9rEIRA 
CALI/01E14 
RIMOMAQUEI115 

SM1TH REINE 11 REE. 
CRAM 

9 12 

FVR-CP (hOLY) 
Ii0111119 
PAMLIICO dita 

PITMAN-MOVAE -12 16 

0001 - VAC IRICAl 
COLKIVíRUS 
PARLERCOPENIA 

WIMAIVEITIS SMI1R ELME V EEE. 
CHAM 

9 12 



2 1 

EUA DTIOSHI 	riuriciPALEG Un CUNAS COMERCIA LE1-; CONTIIA 
LEUCEMIA FEL IE I

CO  
M DI( 

6 
 l'ONI IlLES EN 

MX 3) 

ODRE COMERCIAL. VIRUS IJUE !NUM CRI)ft uflommoR i o  EDAD 11 LA ,JACUNACI011 (51111MV.:) 

la V ac. 2a yac. 3a yac. 

LEUEOCELL 2 LEUCEMIA FUMA !1.21.1111 SMITII 11LIME V 	IIEE- 
CHAII 

9 12 

LEUCOGEN LEUCOSIS MIS MOLECULA P45 UIEBAC 9 12 1G 
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cunDmo #9: PRINCIPALES IJ
EXOYI

AC'UNAS PARA ESPECIES 
CAS U.1) 

FAMILIA MlItiiii50 

a 

italigts 

a 

PAR/01MA 

a 

LEPTOSPIROSIS 

a 

MR11,10 

a 

ntwpaquEpts 
11tICINliq 

a 

RADIA 

a 

9EIS 

a 

CAMIDAE t r r 1 # # 1 # 

ILLIDAE O O O O r e 1 

URSIDAE I q 1 Ir O 	
h 

f I 

PROCVONIDA i 	
c 

t 	
c 

o 

o 

e s 

e 

4- 
# 

o f O 

IIISIELIDAL O I 1 f I 

VIVERAIDAI 4 # f I # f I 

NVOINIDAI I 
C 

11  
O 

1 O 
c 

« 
C 

f 

a,- La 110111i se elige basados en el ares geografica, riesgo de expidan e los animales silvestres, grado de con- 
tacto con los humanos y reglamentos internacionales, estatales y locales. 

b.- El uso de vacuna activa 'edificada o no se.limita a arcas de alto riesgo o en casos en los que se sabe hay una 
conocida expocision y no existe otro tipo de vacuna, 

c,- En algunas especies de esta familia no se debe aplicar vacuna activa modificada par cuestiones de susceptibili- 
dad. 
Uscunacion remendada. 

1,- No se recomienda la NOM en este omento. 
s.- Se recomienda la vacuna basado en la susceptibilidad conocida al virus entre los miembros de esta raeilla. 
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CUADRO 011a: ESPECIES EXOTICAS (21) 

FAMILIA 

CAHIDAE 

FELIDAE 

IIRSIDAE 

PROCYONIDAE 

MUSTELIDAE 

VIYERRIDAE 

HYENIDAE  

GENERO 

DINGO, CHACALES, COYOTES, ZORRAS, LOBOS, 

GATOS LINCES, GATO MONTES, PUMAS, JA- 
GUARES, LEONES, TIGRES. 

OSOS. 

CICON
11 	01) 	(OSO MELIFERO), PANDAS MENORES, 

IZTIS, MAPACHES, COATIMUNDIS, OLINGAS, 

P NDA G GANTES. 

/114110111149191111111411 
s. 	' 

CRETAS, MANGOSTAS, BINTURONGOS1 LINSANGAS. 

HIENAS, PROTELES. 



i& VACUNA 	 2a VACUNA 	 a VACUNA 

PERIODUE PMEC/ION POP 	
mm 

	

PERIODO 1111110 	.0ADURE2 INAVNOLOGIA 
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GRAFICD 41: BELACIOEN DE
C
L

ON L 
TITIL2DEIAbly annlybliNAS 
DE A 

MATRNA  

mIA0Dril 

3 
	

? 6 9 	18 11 12 13 14 15 16 
11EMPO (SEMANAS) 

10 A,- 7-7-  Materna (lactancia 2 Ames (3 3 dias) 

1g e.- 	Materna (solea duracinn 28731 dias) 
10 	f7f-f Materna (lactancia -2 sesea (# 5 Mas) 
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GRAFICA 02: D
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MAGNITUD DE LA RESPUESTA INMUNE O.> 
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GRAFICA l$3: CATABOLISMO DE LOS ANTIGENOS SOLUBLES 
EN LA CORRIENTE SANGUINEAC71) 

DISTRIBUCION (Virus dosis infectantüm 

CATABOLISMO 

ELIMRIACION INMUNE 

3 
. 	TIEMPO (BIAS) 

La cantidad varia con el tipo de virus, presentacion, presencia de 
adyuvante, edad de vacunacion) 
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